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Akronimy badań klinicznych  
wymienionych w tekście głównym  
lub w tabelach 
ADEPT ADvanced Elements of Pacing  
Randomized Controlled Trial
ADOPT Atrial Dynamic Overdrive Pacing Trial
AOPS Atrial Overdrive Pacing Study
APAF Ablate and Pace in Atrial Fibrillation
ASSERT	 ASymptomatic Atrial Fibrillation and 
Stroke Evaluation in Pacemaker Patients 
and the Atrial Fibrillation Reduction Atrial 
Pacing Trial
ATTEST ATrial Therapy Efficacy and Safety Trial
AVAIL	CLS/CRT	 AV Node Ablation with CLS and CRT 
Pacing Therapies for Treatment of AF trial
B4 Bradycardia detection in Bundle Branch 
Block
BELIEVE	 Bi vs. Left Ventricular Pacing: an Interna-
tional Pilot Evaluation on Heart Failure 
Patients with Ventricular Arrhythmias
BIOPACE	 Biventricular pacing for atrioventricular 
block to prevent cardiac desynchronization
BLOCK-HF	 Biventricular versus right ventricular pa-
cing in patients with AV block
B-LEFT	 Biventricular versus LEFT Univentricular 
Pacing with ICD Back-up in Heart Failure 
Patients
CARE-HF	 CArdiac REsynchronization in Heart Failure 
CLEAR	 CLinical Evaluation on Advanced Resyn-
chronization
COMBAT COnventional vs. Biventricular Pacing in 
Heart Failure and Bradyarrhythmia 
COMPANION	 COmparison of Medical Therapy, Pacing 
and Defibrillation in Heart Failure
DANPACE	 DANish Multicenter Randomized Trial on 
Single Lead Atrial PACing vs. Dual Cham-
ber Pacing in Sick Sinus Syndrome
DECREASE-HF	 Device Evaluation of CONTAK RENEWAL 2  
and EASYTRAK 2: Assessment of Safety 
and Effectiveness in Heart Failure
FREEDOM	 Optimization Study Using the QuickOpt 
Method
GREATER-EARTH	Evaluation of Resynchronization Therapy 
for Heart Failure in Patients with a QRS 
Duration GREATER Than 120 ms
LESSER-EARTH	 Evaluation of Resynchronization Therapy 
for Heart Failure in Patients with a QRS 
Duration Lower Than 120 ms
HOBIPACE	 HOmburg BIventricular PACing Evaluation
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IN-CHF	 Italian Network on Congestive Heart 
Failure
ISSUE	 International Study on Syncope of  
Unexplained Etiology
MADIT	 Multicenter Automatic Defibrillator Trial
MIRACLE	 Multicenter InSync RAndomized CLinical 
Evaluation
MOST MOde Selection Trial in Sinus-Node  
Dysfunction
MUSTIC	 MUltisite STimulation In  
Cardiomyopathies 
OPSITE	 Optimal Pacing SITE
PACE Pacing to Avoid Cardiac Enlargement
PAVE	 Left Ventricular-Based Cardiac Stimulation 
Post AV Nodal Ablation Evaluation
PATH-CHF	 PAcing THerapies in Congestive Heart  
Failure II Study Group
PIPAF	 Pacing In Prevention of Atrial Fibrillation 
Study
PIRAT	 Prevention of Immediate Reinitiation of 
Atrial Tachyarrhythmias
POT Prevention Or Termination Study
PREVENT-HF	 PREventing VENTricular Dysfunction in 
Pacemaker Patients Without Advanced 
Heart Failure
PROSPECT	 PRedictors Of Response to Cardiac  
Resynchronization Therapy
RAFT	 Resynchronization-Defibrillation for  
Ambulatory Heart Failure Trial
RethinQ	 Cardiac REsynchronization THerapy IN 
Patients with Heart Failure and Narrow 
QRS
REVERSE	 REsynchronization reVErses Remodelling 
in Systolic left vEntricular dysfunction
SAFARI	 Study of Atrial Fibrillation Reduction
SCD	Heft	 Sudden Cardiac Death in Heart Failure 
Trial
SMART-AV	 SMARTDelay Determined AV Optimiza-
tion: a Comparison with Other AV Delay 
Methods Used in Cardiac Resynchroniza-
tion Therapy
SYDIT	 SYncope DIagnosis and Treatment
SYNPACE	 Vasovagal SYNcope and PACing
TARGET	 TARgeted Left Ventricular Lead  
Placement to Guide Cardiac  
Resynchronization Therapy
THEOPACE	 Effects of Oral THEOphylline and of Per-
manent PACEmaker on the Symptoms and 
Complications of Sick Sinus Syndrome
VASIS-PM	 VAsovagal Syncope International Study in 
PaceMaker therapy
V-HeFT	 Vasodilator in Heart Failure Trial
VPSII	 Second Vasovagal Pacemaker Study  
(VPS II) 
Uzupełnienie
































ESC,	aby	 stanowili	 grupę	 reprezentatywną	dla	wszystkich	
lekarzy	 zajmujących	 się	 leczeniem	 chorób	 omawianych	
w	wytycznych.	Wybrani	eksperci	w	określonej	dziedzinie	
dokonali	 szczegółowego	przeglądu	 opublikowanych	da-













uwzględniając	w	 nich	wszystkie	 swoje	 zależności,	 które	
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wytycznych	 ESC.	 Programy	wdrożeniowe	 są	 niezbędne,	












pracowników	 opieki	 zdrowotnej	 jest	weryfikacja	 zasad	
i	 aspektów	prawnych	 dotyczących	 leków	oraz	 urządzeń	
medycznych	w	momencie	zlecenia	ich	zastosowania.
2. Wskazania do stymulacji serca
2.1. EpidEmiologia, przEbiEg naturalny, 
patofizjologia, klasyfikacja  
i rozpoznawaniE bradyarytmii 
kwalifikujących się do stałej 
stymulacji sErca
Epidemiologia
Nieznana	 jest	 dokładna	 częstość	 występowania	









urządzenia.	Niektóre	 narodowe	 rejestry	 zawierają	więcej	
danych	klinicznych	na	ten	temat	(Web	tab.	3)	[w3–w8].





Klasa I Dowody z badań naukowych 
i/lub powszechna zgodność 
opinii, że dane leczenie lub 




Klasa II Sprzeczne dowody z badań 
naukowych i/lub rozbieżność 
opinii na temat przydat-
ności/skuteczności danego 
leczenia lub zabiegu
Klasa IIa Dowody/opinie przemawiające 
w większości za przydatno-
ścią/skutecznością
Należy rozważyć
Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest 
gorzej potwierdzona przez 
dowody/opinie
Można rozważyć
Klasa III Dowody z badań naukowych 
lub powszechna zgodność opi-
nii, że dane leczenie lub zabieg 
nie są przydatne/skuteczne, 
a w niektórych przypadkach 
mogą być szkodliwe
Nie zaleca się
Tabela 2. Poziomy wiarygodności danych
Poziom A Dane pochodzące z wielu randomizowanych prób 
klinicznych lub metaanaliz
Poziom B Dane pochodzące z jednej randomizowanej próby 
klinicznej lub dużych badań nierandomizowanych
Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pochodzące 
z małych badań, badań retrospektywnych, rejestrów
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przebieg naturalny i rola stymulacji
Wiedza	o	przebiegu	naturalnym	ciężkich	bradyarytmii	










waną	 przez	 bradykardię.	Mimo	 że	 nie	 przeprowadzono	
oficjalnych	badań	z	randomizacją	(RCT)	w	zakresie	stymu-
lacji	serca	w	bloku	AV,	wiadomo	na	podstawie	kilku	badań	
obserwacyjnych,	 że	 stymulacja	 ta	 zapobiega	 nawrotom	
omdleń	 i	 poprawia	 przeżycie	 u	 dorosłych	 i	 dzieci	 (patrz	
część	4.3)	[w9–w13].
U	 pacjentów	 z	 blokiem	AV	 I	 stopnia	 i	 blokiem	AV	







przeżycie	 u	 pacjentów	 z	 dysfunkcją	węzła	 zatokowego.	
Całkowite	przeżycie	i	ryzyko	nagłej	śmierci	sercowej	u	pa-
cjentów	 z	 zespołem	 chorej	 zatoki	 (SSS),	 bez	względu	na	
objawy,	są	podobne	jak	w	populacji	ogólnej	[1,	w17,	w18].	
Jednak	 u	 pacjentów	 z	 SSS	 często	występuje	 systemowa	
choroba	 zakrzepowo-zatorowa.	Na	podstawie	 przeglądu	
literatury	 [w18]	 stwierdzono,	 że	 zatorowość	 systemowa	













(HR:	 0,80)	 dzięki	 zastosowaniu	 stymulacji	 przedsionków	
(AAI	lub	DDD)	w	porównaniu	z	stymulacją	VVI.	Efekty	te	
były	 nawet	 bardziej	wyrażone	u	 pacjentów	 z	 dysfunkcją	
węzła	zatokowego	niż	u	innych	chorych,	lecz	nie	wiązały	
się	z	poprawą	przeżycia.	Wyniki	niedawno	opublikowanego	
badania	DANPACE	(DANish Multicenter Randomized Trial 















oddział	 ratunkowy	 z	 powodu	niestabilnego	 stanu	hemo-
dynamicznego	były	m.in.:	1)	niepożądane	reakcje	lekowe	













dłużeniem	PR	 (>	 0,3	 s)	mogą	 powodować	wystąpienie	
objawów.	Dzieje	się	 tak	dlatego,	że	skurcz	przedsionków	
zachodzi	na	bardzo	wczesnym	etapie	rozkurczu,	kosztem	
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wewnętrznymi	węzła	 zatokowego	 lub	 przewodzenia	AV	
[4,	w23,	w24].
















dować	 żadnych	dolegliwości	 u	 ludzi	młodych,	 zdrowych	




HF.	 Subtelne	 objawy	 obejmują:	 drażliwość,	 znużenie,	
niemożność	 koncentracji,	 apatię,	 zapominanie	 i	 zawroty	
głowy.	Zawroty	głowy,	 stan	przedomdleniowy	 i	omdlenie	







metody	Holtera	 lub	wszczepienie	 rejestratora	 pętlowego	
(ILR).	 Jeśli	 podejrzewa	 się	 bradykardię,	 lecz	 nie	 jest	 ona	
udokumentowana,	konieczne	może	być	wykonanie	testów	
prowokacyjnych	 lub	 badania	 elektrofizjologicznego	 (EPS)	
(ryc.	2).
Nie	ma	zdefiniowanej	granicznej	wartości	akcji	serca,	


















Rycina 2. Klasyfikacja bradyarytmii na podstawie obrazu klinicznego; AV — przedsionkowo-komorowy; BBB — blok odnogi pęczka Hisa; 
EKG — elektrokardiogram; PM — rozrusznik serca; SSS — zespół chorej zatoki
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W	 tabeli	 6	 przedstawiono	najbardziej	 przydatne	 te-
sty	diagnostyczne.

























dodatnie	 i	 ujemne	wyniki,	 interpretacja	 odpowiedzi	





wiarygodne	 dowody	 o	 dużej	 klinicznej	 rzetelności,	 lecz	
często	opóźnia	rozpoznanie	(i	leczenie)	przez	długi	czas,	aż	
do	momentu	udokumentowania	zdarzenia.	W	ten	sposób	
nawracające	 zdarzenie	może	 powodować	 uszkodzenie	
ciała	lub	nawet	zgon.	Z	kolei	strategia	wykonywania	testów	







2.2.1. Wskazania do stymulacji serca
choroba węzła zatokowego (Zalecenia 1, 2 i 3)
Wskazaniem	do	stymulacji	serca	w	SB	jest	jedynie	obja-
wowa	bradykardia.	Objawy	mogą	być	obecne	w	spoczynku,	












grupach	występowały	 omdlenia	 i	HF.	W	 świetle	 obecnej	
Tabela 6. Rozpoznawanie omdlenia spowodowanego bradyarytmią po początkowej ocenie: najbardziej przydatne testy
Strategia przedłużonego monitorowania  
elektrokardiograficznego
Strategia testów prowokacyjnych (laboratoryjnych)
• Holter • Masaż zatoki szyjnej
• Zewnętrzny rejestrator pętlowy • Test pochyleniowy
• Zdalne, telemetryczne monitorowanie chorych w domu • Badanie elektrofizjologiczne
• Wszczepialny rejestrator pętlowy • Próba wysiłkowa
Tabela 7. Proponowane metody monitorowania EKG w zależności od częstości objawów
Częstość objawów Proponowana metoda monitorowania EKG
• Codziennie • 24-godzinny Holter, monitorowanie telemetryczne w szpitalu
• Co 2–3 dni • 48–72-godzinny Holter, monitorowanie telemetryczne w szpitalu
• Raz w tygodniu • 7-dniowy Holter lub zewnętrzny rejestrator pętlowy
• Raz w miesiącu • 14–30-dniowy zewnętrzny rejestrator pętlowy
• Rzadziej niż raz w miesiącu • Wszczepialny rejestrator pętlowy
EKG — elektrokardiogram
www.kardiologiapolska.pl








	 Nawet	 jeśli	 jakość	dowodów	 jest	 niska,	 istnieje	 silne	
przekonanie,	że	stymulacja	serca	u	pacjentów	z	obja-





wysiłek	 fizyczny	w	 codziennym	 życiu.	 Próby	wysiłkowe	
(z	 badaniem	 ergospirometrycznym	włącznie)	mogą	 być	
stosowane	w	 celu	 oceny	wydolności	 fizycznej.	Nie	ma	


































serca.	W	 takiej	 sytuacji	wykazanie	 jasnego	 związku	
przyczynowo-skutkowego	między	objawami	a	chorobą	
węzła	zatokowego	jest	trudne.
 — Bardzo	ważne	 jest	 rozróżnianie	 bradykardii	 fizjolo-




40–50/min	w	spoczynku	lub	spada do 30/min w	trakcie	
snu)	jest	akceptowana	 i traktowana	jako	fizjologiczna	
i nie	wymaga	stymulacji	serca.	
 — Jeśli	bradykardia	 jest	wywołana	 lub	zaostrzona	przez	
towarzyszące	 leki	wpływające	na	czynność	węzła	za-
tokowego,	należy	rozważyć	przerwanie	przyjmowania	
leku	 jako	 alternatywy	 dla	wszczepienia	 stymulatora.	
Zmniejszenie	dawki	leków	może	jednak	nie	rozwiązać	
problemu bradykardii.
nabyty blok przedsionkowo-komorowy  
(Zalecenia 4, 5 i 6)
















	 Nawet	 gdy	 jakość	 dowodów	 jest	 niska,	 istnieje	 silne	
przekonanie,	 że	 stała	 stymulacja	 serca	 jest	wskazana	


















korzyści	 u	 pacjentów	 z	 chorobą	węzła	 zatokowego	 i/lub	




szenia	 częstości	HF.	Wpływ	na	AF	 był	 bardziej	 nasilony	
w	badaniach	 obejmujących	pacjentów	 z	 chorobą	węzła	
zatokowego.	U	więcej	 niż	 1/4	 pacjentów	 ze	 stymulacją	
w	 trybie	VVI	 dochodzi	 do	 rozwoju	 tzw.	 zespołu	 stymu-
latorowego,	 który	 powoduje	 upośledzenie	 jakości	 życia.	
W	badaniach	typu	cross-over	obserwowano	zmniejszenie	
nasilenia	 objawów	 zespołu	 stymulatorowego	 (duszność,	
zawroty	głowy,	kołatanie	serca,	pulsowanie	i	ból	w	klatce)	
























PM	 (HR:	1,99).	Główną	wadą	 stymulatora	AAIR	 jest	 fakt	




choroba węzła zatokowego (Zalecenie 7)
Stymulacja	dwujamowa	jest	metodą	pierwszego	wyboru	
u	pacjentów	z	uporczywą	SB	(ryc.	3).	W	badaniu	DANPACE	
nie	wykazano	 uzasadnienia	 dla	 rutynowego	 stosowania	


















1) Choroba węzła zatokowe-
go. Stymulacja serca jest wska-
zana, gdy występujące objawy 
można przypisać bradykardii
I B [1, 6–9]
2) Choroba węzła zatokowe-
go. Można rozważyć stymulację 
serca, gdy istnieje prawdopodo-
bieństwo, że objawy są wynikiem 
bradykardii, nawet jeśli dowody 
są nierozstrzygające
IIb C –
3) Choroba węzła zatoko-
wego. Nie zaleca się stymu-
lacji serca u bezobjawowych 
pacjentów z SB lub u chorych 
z SB z potencjalnie odwracalną 
przyczyną bradykardii
III C –
4) Nabyty blok AV. Niezależnie 
od objawów zaleca się stymulację 
serca u pacjentów z blokiem AV 
III stopnia i blokiem AV II stopnia 
typu 2
I C –
5) Nabyty blok AV. Należy 
rozważyć stymulację serca u pa-
cjentów z blokiem AV II stopnia 
typu 1, który powoduje objawy lub 
jest zlokalizowany na poziomie lub 
poniżej pęczka Hisa w badaniu EPS
IIa C –
6) Nabyty blok AV. Stymu-
lacja serca jest niewskazana 
u pacjentów z blokiem AV, który 
jest spowodowany odwracalnymi 
przyczynami
III C –
AV — przedsionkowo-komorowy; EPS — badanie elektrofizjologiczne;  















z	randomizacją	[ADvanced Elements of Pacing Randomized 
Controlled Trial	(ADEPT)]	[w45]	nie	wykazało	różnic	u	pa-





Tabela 8. Wyniki badań z randomizacją porównujących stymulację dwujamową z komorową
Wynik Piśmiennictwo
Korzyść z zastosowania 
dwujamowej stymulacji
Uwagi
Zgon z jakiejkolwiek przyczyny [2, 11–15] Bez korzyści
Udar, zatorowość [2, 11–15] Korzystne (tylko w metaanalizie, 
a nie w pojedynczych badaniach)
HR 0,80 [12]; większe korzyści w SSS
Migotanie przedsionków [2, 11–15] Korzystne HR 0,81 [12] i 0,76 [13]; większe korzyści 
w SSS
HF, hospitalizacja z powodu HF [2, 11, 12, 14, 15] Bez korzyści
Tolerancja wysiłku [15] Korzystne Całkowita, standaryzowana, średnia poprawa 
o 35%; nieistotna w porównaniu z VVIR
Zespół stymulatorowy [11–13, 15] Korzystne Udokumentowane u ponad 25% pacjentów 
ze stymulacją w trybie VVI
Stan czynnościowy [11, 12, 15] Bez korzyści
Jakość życia [11–13, 15] Zmienne Stały wpływ na jakość życia, lecz ocena jego 
wymiaru nie może być precyzyjnie określona
Powikłania [2, 11–13, 15] Więcej powikłań w stymulacji 
dwujamowej
Większa częstość przemieszczenia elektrody 
(4,25 vs. 1,4%) i nieadekwatnej stymulacji 
(1,3 vs. 0,3%)
HF — niewydolność serca; HR — ryzyko względne; SSS — zespół chorej zatoki
Rycina 3. Optymalny tryb stymulacji w chorobie węzła zatokowego i bloku AV; AF — migotanie przedsionków; AV — przedsionkowo-
-komorowy; AVM — programowanie czasu AV delay w celu zapobiegania stymulacji prawej komory poprzez optymalizację odstępu AV lub 
histerezy AV; SND — choroba węzła zatokowego
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i	 tolerancji	wysiłku.	Dowody	 te	 są	 znacznie	 słabsze	
w	przypadku	stymulacji	dwujamowej,	niezależnie	od	








 — Stymulacja	 dwujamowa	wiąże	 się	 ze	 zmniejszeniem	
ryzyka	rozwoju	zespołu	stymulatorowego,	który	wystę-
puje	u	więcej	niż	1/4	pacjentów	zarówno	z	chorobą	
węzła	 zatokowego,	 jak	 i	 blokiem	AV.	Zespół	 stymu-










w	 postaci	 śmiertelności	 i	 chorobowości	 [2,	 11,	 13,	 14].	
Główne	 korzyści	 z	 zastosowania	 stymulacji	 dwujamowej	


















zmienić	 ocenę	 badaczy	w	 zakresie	 spodziewanych	
efektów	terapii.
kliniczny punkt widzenia:










pacjenta	 należy	 ocenić	 za	 pomocą	narzędzi	 diagno-
stycznych	urządzenia	ewolucję	rytmu	do	AF	i	w	razie	






utrwalone migotanie przedsionków i blok 
przedsionkowo-komorowy (Zalecenie 9)
Stymulacja	z	funkcją	rate-responsive	w	porównaniu	ze	









zatokowym	 (SR)	 (np.	 70/min)	w	 celu	 kompensacji	 utraty	
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2.3. PrZejściowa (udokumeNtowaNa) 
bradykardia
2.3.1. Wskazania do stymulacji serca
choroba węzła zatokowego, z zespołem  
bradykardia–tachykardia (brady–tachy) włącznie 




















piło	u	60%	pacjentów	włączonych	do	badania	Effects of Oral 
THEOphylline and of Permanent Pacemaker on the Symptoms 
and Complications of Sick Sinus Syndrome	 (THEOPACE)	
i	u	50%	chorych	włączonych	do	badania	DANPACE	[1,	3].	
Tachyarytmie	 nadkomorowe	wystąpiły	 u	 53%	pacjentów	








nizm	 nieudokumentowanych,	 przemijających	 objawów	
(np. omdleń)	u	pacjentów	z	utrwaloną,	łagodną	(tj.	z	czę-
stością	 40–50/min)	 SB	 pozostaje	 nieznany,	 gdyż	ważną	
rolę	 często	odgrywają	 inne	 czynniki	 (tj.	 zaburzenia	 auto-



















Lekarze	 powinni	 być	 świadomi,	 że	w	 tych	 przypadkach	










7) Choroba węzła  
zatokowego:
7A) Dwujamowy PM z zacho-
waniem spontanicznego prze-
wodzenia AV jest wskazany 
w celu zmniejszenia ryzyka AF 
i udaru mózgu oraz unikania 
rozwoju zespołu stymulatoro-
wego i w celu poprawy jakości 
życia







7B) U pacjentów z chrono-
tropową niewydolnością, 
zwłaszcza u osób młodych 
i aktywnych fizycznie, należy 
rozważyć zastosowanie funkcji 
rate-response
IIa C –
8) Nabyty blok AV. U pa-
cjentów z rytmem zatokowym, 
w celu zapobiegania rozwojowi 
zespołu stymulatorowego i dla 
poprawy jakości życia, należy 
w pierwszej kolejności promować 
dwujamowe PM, a nie jednoja-
mową stymulację komorową
IIa A [2, 11, 
13–15]
9) Utrwalone AF i blok AV.  
Zaleca się zastosowanie  
stymulacji komorowej z funkcją 
rate-response
I C –
AF — migotanie przedsionków; AV — przedsionkowo-komorowy;  













Przemijający/napadowy blok przedsionkowo- 
-komorowy, z migotaniem przedsionków  
i wolnym przewodzeniem komorowym włącznie 
(Zalecenie 2 i 4)
Przemijający/napadowy	blok	AV	występujący	u	pacjen-
tów	z	chorobą	serca	i/lub	BBB	jest	zwykle	traktowany	jako	




bloku,	 czyli	wazodepresyjnego	 (zewnętrznego)	 i idiopa-
tycznego	 [w20,	w21].	Udokumentowanie	 bloku	 poniżej	
pęczka	Hisa	w	trakcie	EPS	lub	potwierdzenie	rozpoczęcia	
bloku	przez	 przedsionkowe	 albo	 komorowe	pobudzenia	
przedwczesne,	lub	przyspieszoną	akcję	serca	(tachy-zależny	
blok	AV),	 lub	 zwolnioną	 akcję	 serca	 (brady-zależny	 blok	






















Przemijająca bradykardia i asystolia u pacjentów 





serca	 są	mniej	 znane.	 Klasyfikacja	 International Study on 
Syncope of Unexplained Etiology	(ISSUE)	zawiera	pewne	im-
plikacje	patofizjologiczne,	które	są	przydatne	w	rozróżnianiu	





opublikowanym	badaniu	 randomizowanym	 z	 podwójnie	
ślepą	próbą	ISSUE	3 [19],	511 pacjentów	w	wieku ≥ 40 lat	
z	nawrotowymi	omdleniami	odruchowymi	otrzymało	ILR.	
U 89 pacjentów	udokumentowano	omdlenie	z ≥ 3-sekun-
dową	asystolią	lub ≥ 6-sekundową	asystolią	bez	omdlenia	












i	 z	 częstymi	 urazami	 prawdopodobnie	 spowodowanymi	









nawrotom	omdleń	 i	 zmniejszaniu	ograniczeń	 z	 nimi	
związanych	u	pacjentów	w	wieku	≥	40	lat	z	cechami	
klinicznymi	jak	w	badaniach	ISSUE.
Od	momentu	 zwiększonego	 zastosowania	 technik	
przedłużonego	monitorowania	 udokumentowanie	 nawet	
długich	 bezobjawowych	 pauz	 nie	 jest	 niczym	 nadzwy-
czajnym.	Pacjenci	często	nie	są	w	stanie	ustalić,	czy	mieli	
jakiekolwiek	 objawy	w	 czasie	 udokumentowanej	w	 EKG	
asystolii.	Długie	pauzy	typowo	pojawiają	się	w	trakcie	snu	
[w55,	w56].	Pacjenci	często	zgłaszają	wybudzenia	ze	snu	
z	 towarzyszącym	 dyskomfortem	w	 jamie	 brzusznej	 lub	
koszmary	senne.	W	przypadku	braku	związku	przyczynowo-
-skutkowego	znaczenie	bezobjawowych	pauz	u	pacjentów	
z	 klinicznym	 rozpoznaniem	omdlenia	 odruchowego	 jest	
www.kardiologiapolska.pl





udokumentowanych	 zdarzeń	 innych	 niż	 omdlenia	 jako	

















	 U	 pacjentów	 z	 potwierdzonym	 rozpoznaniem	 kli-












w	 podeszłym	wieku,	 z	 ciężkimi	 postaciami	 omdleń	
odruchowych,	 wywiadem	 nawracających	 omdleń	
i	częstych	urazów,	prawdopodobnie	spowodowanych	
brakiem	objawów	prodromalnych.	Fakt,	że	stymulacja	






 — Ustalenie	 związku	pomiędzy	objawami	 i	 bradykardią	













1) Choroba węzła zatokowe-
go (z zespołem brady–tachy 
włącznie). Stymulacja serca jest 
wskazana u pacjentów z chorobą 
węzła zatokowego, którzy mają 
udokumentowaną, objawową 
bradykardię w przebiegu zaha-
mowania zatokowego lub bloku 
zatokowo-przedsionkowego 
I B [1, 6–9]
2) Przemijający/napadowy 
blok AV (z AF z wolnym 
przewodzeniem do komór 
włącznie). Stymulacja serca 
jest wskazana u pacjentów 
z przemijającym/napadowym 
blokiem AV III stopnia lub z blo-
kiem II stopnia typu 2, które 
są spowodowane czynnikami 
wewnętrznymi 
I C –
3) Omdlenie odruchowe 
z asystolią. Należy rozważyć 
stymulację serca u pacjentów 
w wieku ≥ 40 lat z nawraca-
jącymi nieprzewidywalnymi 
omdleniami odruchowymi 
i udokumentowaną pauzą/ami 
w przebiegu zahamowania 
zatokowego lub bloku AV, lub 
też obu jednocześnie 
IIa B [5, 18, 19]
4) Bezobjawowe pauzy 
(zahamowanie zatokowe 
lub blok AV). Należy rozważyć 
stymulację serca u pacjentów 
z wywiadem omdleń i udoku-
mentowanymi bezobjawowymi 
pauzami > 6 s w przebiegu za-




5) Nie zaleca się stymulacji ser-
ca, w przypadku gdy przyczyny 
bradykardii są odwracalne
III C –
















być	 narażani	 na	 stałą	 stymulację	 komorową.	 Prawidłowe	













dwujamowej,	 a	 nie	 komorowej,	 jednojamowej	 jest	 chęć	






















2.4. PodejrZeNie (NieudokumeNtowaNe) 
bradykardii
















dia detection in Bundle Branch Block	(B4)	[25,	w64].	Wyniki	
tych	badań	wykazały,	że	około	połowa	pacjentów	wymagała	
stymulacji	 i	 że	możliwe	 jest	 bezpieczne	 oczekiwanie	 na	
ustalenie	prawidłowego	rozpoznania.	W	badaniu B4	[25],	
obejmującym	215	pacjentów,	 u	 których	ustalono	 rozpo-
znanie	w	 fazie	 I	 lub	 II	 (tj.	 podczas	 początkowej	 oceny	
lub	poprzez	zastosowanie	masażu	zatoki	 szyjnej	 lub	EPS)	
i	 których	 leczono	 zgodnie	 z	 rozpoznaniem,	 obserwowa-
no	nawrót	epizodów	omdleń	u	7%	badanych.	Natomiast	
w	grupie	52	nieleczonych	pacjentów	(w	trakcie	obserwacji	









śmierć	 sercową,	 obserwowano	wysoką	 liczbę	 zgonów	






towana bradykardia. Zaleca 
się utrzymanie spontanicznego 
przewodzenia AV 
I B [16, 17]
7) Omdlenie odruchowe 
z asystolią. Stymulacja dwuja-
mowa z histerezą jest zalecaną 
metodą stymulacji w celu zacho-
wania spontanicznego rytmu 
zatokowego 
I C –








uszkodzonego	 strukturalnie	 serca	 i	 tachyarytmii	 komoro-
wych.	Niestety	 programowana	 stymulacja	 komorowa	nie	








Blok odnogi pęczka hisa, niewyjaśnione omdlenie 
i nieprawidłowe badanie elektrofizjologiczne  
(Zalecenie 1)
Badanie	 elektrofizjologiczne	 obejmuje	 wyjściowy	
pomiar odstępu	HV	w	 obciążeniu	 poprzez	 narastającą	
stymulację	 przedsionkową	 i	 prowokację	 farmakologiczną	





























styki	 i	postępowania	w	omdleniach	 [w25],	obserwacje	 te	
uprawniają	do	podniesienia	klasy	zaleceń	z	IIa	do	I.
Badanie	EPS	ma	dużą	czułość	w	identyfikowaniu	osób	
z	 przejściowym	 lub	 zagrażającym	blokiem	AV	wysokiego	












Rycina 4. Algorytm terapeutyczny dla pacjentów z niewyjaśnionymi omdleniami i blokiem odnogi pęczka Hisa (BBB); CRT-D — terapia 
resynchronizująca z funkcją defibrylatora; CSM — masaż zatoki szyjnej; EF — frakcja wyrzutowa; EPS — badanie elektrofizjologiczne; 
ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; ILR — wszczepialny rejestrator pętlowy
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Naprzemienny blok odnóg pęczka hisa 
(Zalecenie 2)
Naprzemienny	BBB	 (znany	 również	 jako	obustronny	
BBB)	odnosi	 się	do	 sytuacji,	w	której	 istnieje	obiektywny	
dowód	w	 EKG	na	 obecność	 bloku	we	wszystkich	 trzech	
wiązkach,	 który	można	 stwierdzić	w	powtarzanych	 EKG.	











	 Nawet	w	obliczu	 skromnych	dowodów	panuje	 silne	
przekonanie,	że	pacjenci	z	naprzemiennym	BBB	od-
noszą	korzyść	ze	stymulacji	serca.	
Blok odnogi pęczka hisa, niewyjaśnione omdlenia 







tów	 z	 blokiem	dwuwiązkowym	przypisano	do	 aktywnej	
stymulacji	w	trybie	DDD	z	częstością	60/min	i	porównano	































	 Istnieje	wystarczająca	 liczba	 dowodów	 i	 panuje	 po-
wszechne	przekonanie,	 że	 stymulacja	 serca	 jest	 nie-
wskazana	u	pacjentów	z	bezobjawowym	BBB.
kliniczny punkt widzenia:








1) BBB, niewyjaśnione 
omdlenia i nieprawidłowy 
wynik EPS. Stymulacja serca 
jest wskazana u pacjentów 
z omdleniami, BBB i dodatnim 
wynikiem EPS zdefiniowanym 
jako odstęp HV ≥ 70 ms lub 
po wykazaniu — za pomo-
cą stopniowanej stymulacji 
przedsionków lub farmakolo-
gicznie — bloku II lub III stopnia 
w układzie Hisa-Purkinjego
I B [25, 31]
2) Zmienny BBB. Stymulacja 
serca jest wskazana u pacjentów 
ze zmiennym BBB niezależnie od 
obecności objawów
I C –
3) BBB, niewyjaśnione 
omdlenia, nierozstrzygająca 
diagnostyka. Można rozważyć 
stymulację serca u wybranych 
pacjentów z niewyjaśnionymi 
omdleniami i BBB 
IIb B [32]
4) Bezobjawowy BBB. Stymula-
cja serca jest niewskazana u bez-
objawowych pacjentów z BBB 
III B [26, 33, 
34]




































omdlenie z zatoki szyjnej
Zaburzenie	to	jest	obecnie	definiowane	jako	omdlenie	
przy	masażu	zatoki	szyjnej	z	asystolią	>	3	s	lub	spadkiem	













podjąć	w	 kontekście	względnie	 łagodnego	 zaburzenia,	
w	celu	zapobiegania	nawrotom	omdleń	i	związanych	z	nimi	
urazów,	 które	 są	 częste	 u	pacjentów	 z	podeszłym	wieku	
z	nawracającymi	omdleniami	z	zatoki	szyjnej	[w75].
omdlenie z zatoki szyjnej (Zalecenie 1)








Badania	 cechowały	 się	 znacznym	 zróżnicowaniem	





















po	 implantacji	 PM	 (98-proc.	względna	 redukcja	 ryzyka).	


























nastąpi	 75-procentowa	 redukcja	 nawrotów.	Niemniej	




teczna	w	 zapobieganiu	 nawrotom	 stanów	przedom-
dleniowych.	
wybór trybu stymulacji (Zalecenie 4)
Stymulacja	 dwujamowa	 jest	 optymalną	metodą	 sty-
mulacji.	W	jednym	z	badań	stwierdzono,	że	tryb	VVI	po-
wodował	istotne	pogorszenie	w	porównaniu	ze	stymulacją	
DVI.	 Stymulacja	VVI	 cechowała	 się	większym	 spadkiem	
skurczowego	 ciśnienia	 tętniczego	 (59	 vs.	 37	mm Hg;	
p	=	0,001)	 i	wyższym	odsetkiem	utrzymujących	 się	ob-
jawów	 (91	vs.	27%;	p	=	0,008)	 [41].	W	2-miesięcznym	
badaniu	metodą	 cross-over	 z	 randomizacją	 porównano	
tryby	DVI	 i	VVI	u	23	pacjentów	z	mieszanym	zespołem	





obejmującym	 202	 pacjentów	 [43]	 omdlenie	 nawróciło	
u	 9%	pacjentów	 ze	 stymulacją	w	 trybie	DDD,	 podczas	
gdy	w	drugiej	grupie	chorych	z	VVI	odsetek	nawrotów	był	
2-krotnie	wyższy	(18%).	











omdlenie wazowagalne indukowane testem 










Rycina 5. Nawroty omdleń u pacjentów nieleczonych i u chorych ze stymulacją serca, u których rozpoznano zespół zatoki szyjnej (CSS); 
przedrukowano za zgodą Brignole i wsp. [35]
www.kardiologiapolska.pl
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Niewątpliwie	każde	badanie	otwarte	może	prezentować	
subiektywne	raporty	i	ocenę	wyników.	Badania	Vasovagal 
Pacemaker Study II	(VPS	II)	i	Vasovagal SYNcope and PACing 
(SYNPACE)	 przyniosły	 całkowicie	 odmienne	wyniki	 [22,	
23].	Pacjenci	biorący	udział	w	tych	badaniach	byli	młodsi	





grupach	 (95%	CI	 33	 do	 63%;	 p	=	 0,14),	 badanie	 VPS	
II	 nie	 potwierdziło	 znaczącej	 przewagi	 stymulacji	 serca.	
W	badaniu	SYNPACE	omdlenia	nawróciły	u	50%	pacjentów	
przypisanych	do	grupy	z	włączonym	PM	i	u	38%	pacjen-
tów	w	 grupie	 z	wyłączoną	 stymulacją	 serca.	Wszystkie	
badania	miały	pewne	ograniczenia	(zwłaszcza	w	zakresie	
kryteriów	wyboru	w	okresie	 przedimplantacyjnym)	 i	 ko-
nieczne	są	dalsze	analizy.	W	badaniu	ISSUE	2	wykazano	
słabą	korelację	między	mechanizmem	omdlenia	podczas	
testu	 pochyleniowego	 i	 podczas	 spontanicznego	 zdarze-
nia	udokumentowanego	dzięki	ILR	[w76].	Obserwacje	te	
nakazują	ostrożność	w	 implantowaniu	PM	na	podstawie	









	 Ze	względu	 na	 przeciwstawne	wyniki	 badań	 z	 ran-
domizacją	 dowody	 pozwalające	 na	 ocenę	 korzyści	
związanych	 ze	 stymulacją	 serca	 u	 pacjentów	 z	 kar-
diodepresyjnym,	dodatnim	testem	pochyleniowym	są	
słabe.	 Istnieją	 różnice	w	 opiniach	wśród	 ekspertów.	
Dalsze	badania	mogą	mieć	ważny	wpływ	na	zalecenia.	
Przeciwnie,	istnieją	mocne	dowody,	że	stymulacji	nie	
należy	 stosować	u	pacjentów	 z	 niekardiodepresyjną,	

















1) Omdlenie z zatoki szyjnej. 
Stymulacja serca jest wskazana 
u pacjentów z dominującym, 
kardiodepresyjnym zespołem 
zatoki szyjnej i nieprzewidywal-
nymi nawrotami omdleń 
I B [35–40]
2) Omdlenie kardiodepresyj-
ne wywołane pochyleniem. 
Stymulacja serca może być 
wskazana u pacjentów z omdle-
niami kardiodepresyjnymi wywo-
łanymi testem pochyleniowym, 
z nieprzewidywalnymi nawrota-
mi omdleń i w wieku > 40 lat, 
jeśli alternatywne leczenie jest 
nieskuteczne 
IIb B [20, 21, 
24]
3) Omdlenie niekardiode-
presyjne wywołane testem 
pochyleniowym. Nie zaleca się 
stymulacji serca w sytuacji braku 
udokumentowanego odruchu 
kardiodepresyjnego 







4) Omdlenie z zatoki szyjnej. 
Stymulacja dwujamowa jest 
preferowaną metodą stymulacji 




omdlenie wywołane testem 
pochyleniowym. Stymulacja 
dwujamowa jest preferowaną 
metodą stymulacji serca u pa-
cjentów z kardiodepresyjnym 
omdleniem wazowagalnym 
I C –
6) Należy zaprogramować 
niższą częstość stymulacji 
i histerezę w celu zachowania 
własnego rytmu i przewodzenia 
AV przy zachowanym zabezpie-















czas	 testu	pochyleniowego	 i	 podczas	 spontanicznego	
zdarzenia	nakazuje	ostrożność	w	implantowaniu	rozrusz-
nika	serca	na	podstawie	wyniku	testu	pochyleniowego.	
wybór trybu stymulacji (Zalecenie 5)
We	wszystkich	badaniach	[20–24]	stosowano	stymulację	
dwujamową	 z	 funkcją	 rate drop,	 która	 oznaczała	 szybką	
stymulację	DDD,	 jeśli	 urządzenie	wykryło	 nagły	 spadek	
częstości	 akcji	 serca,	 lecz	 jak	dotąd	nie	przeprowadzono	
porównania	ze	zwykłą	stymulacją	dwujamową.	
2.4.3. Omdlenie o niewyjaśnionej etiologii  
(i upadek)
Po	przeprowadzeniu	pełnej	diagnostyki	zgodnie	z	Wy-
tycznymi	 ESC	 dotyczącymi	 diagnostyki	 i	 postępowania	
w	omdleniach	z	2009	roku	[w25]	przyczyna	omdlenia	może	
pozostać	niewyjaśniona.
Niewyjaśnione omdlenie i dodatni test 













podejrzewa	 się	 istnienie	 idiopatycznego,	 napadowego	
bloku	AV	 [4].	W	niewielkim	badaniu	wieloośrodkowym	
objęto	analizą	80	wysoce	wyselekcjonowanych	starszych	
pacjentów	 z	 niewyjaśnionymi	 omdleniami,	 którzy	mieli	
dodatnią	odpowiedź	na	dożylne	podanie	20	mg	trójfos-
foranu	adenozyny	w	bolusie.	Zaobserwowano,	że	dzięki	
zastosowaniu	 dwujamowej	 stymulacji	 serca	 osiągnięto	
w	ciągu	2	lat	 istotną	redukcję	nawrotów	omdleń	z	69%	
w	grupie	kontrolnej	do	23%	w	grupie	badanej	 [44].	Do	





cie	 spontanicznego	 omdlenia	 pozostaje	 preferowanym	
kryterium	do	zastosowania	stymulacji	serca.
Niewyjaśnione omdlenie (Zalecenie 2)
Negatywne	wyniki	małych	 badań	 z	 grupą	 kontrolną	
i	badania	obserwacyjnego	u	pacjentów	z	niewyjaśnionymi	
omdleniami	 i	 zakończoną	 diagnostyką	 bez	 znalezienia	
jakichkolwiek	zaburzeń	przewodzenia	dają	wystarczające	
dowody	 na	 nieskuteczność	 stymulacji	 serca	w	 tej	 grupie	
chorych	[w79,	w80].	Dlatego	też	nie	zaleca	się	zastosowania	
stymulacji	serca	przed	ustaleniem	rozpoznania.










 — Po	zakończeniu	 standardowej	diagnostyki	u	pacjentów	
z	nawracającymi,	niewyjaśnionymi	omdleniami	lub	upad-
kami	należy	 rozważyć	monitorowanie	 za	pomocą	 ILR	
w	celu	udokumentowania	spontanicznego	nawrotu	dolegli-
wości,	zamiast	rozpoczynania	empirycznej	stymulacji	serca.






nie i dodatni wynik testu 
z trójfosforanem adenozyny. 
Stymulacja serca może być przy-
datna w zmniejszaniu częstości 
nawrotów omdleń 
IIb B [4, 44]
2) Niewyjaśnione omdlenie. 
Nie zaleca się stymulacji serca 
u pacjentów z niewyjaśnionymi 
omdleniami bez dowodów na 
obecność bradykardii lub zabu-
rzeń przewodzenia 
III C –
3) Niewyjaśnione upadki. 
Nie zaleca się stymulacji serca 
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3. Wskazania do terapii 
resynchronizującej
3.1. ePidemiologia, rokowaNie  
i PatofiZjologia NiewydolNości serca 
kwalifikującej się do ZastosowaNia 
teraPii resyNchroNiZującej
Niewydolność	serca	występuje	u	około	2%	populacji	




serca,	 która	 dodatkowo	przyczynia	 się	 do	 kolejnych	 4%	
hospitalizacji,	chociaż	wartości	te	mogą	być	niedoszacowane	
ze	względu	na	problemy	 związane	 z	 rozpoznaniem	oraz	
zaklasyfikowaniem	danego	przypadku	 [w81].	W	 rejestrze	


















odsetek pacjentów z niewydolnością serca 
poddanych terapii resynchronizującej serca
W	2011	 r.	 średni	wskaźnik	 implantacji	CRT	w	Europie	
Zachodniej	 i	 Środkowej	wynosił	 140	 jednostek	na	milion	
mieszkańców	 [w2],	 a	wśród	nich	107	urządzeń	 stanowiły	 
CRT-D,	zaś	33	urządzenia	do	terapii	resynchronizującej	z	funk-
cją	stymulatora	(CRT-P).	Wyraźny	wzrost	częstości	implantacji	



































Multicenter Automatic Defibrillator Trial (MADIT)	 3-letnia	
śmiertelność	 pacjentów	 z	 IVCD,	 RBBB	 i	 LBBB	wynosiła	
odpowiednio	4,	7	i	8%	[48].
znaczenie migotania przedsionków











często	 stanowi	 przyczynę	 pogorszenia	HF	 i	 komplikuje	
leczenie.	Obecność	napadów	AF	wiąże	się	z	gorszym	ro-
kowaniem,	ale	nie	jest	 jasne,	czy	pacjenci	z	przewlekłym	
AF	mają	 gorsze	 rokowanie	 niż	 ci	 z	 SR	 po	 skorygowaniu	
względem	wieku	i	chorób	współistniejących	[w100–w105].	
Migotanie	 przedsionków	może	być	 po	prostu	markerem	
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Patofizjologia niewydolności serca związana 







wyższe	od	 ciśnień	w	przedsionkach,	 co	może	 spowodo-





nych	 segmentów	 ścian	LV	 (dyssynchronia	komorowa),	 co	
prowadzi	 do	pogorszenia	 sprawności	 serca,	 zmniejszenia	
objętości	wyrzutowej	 i	 obniżenia	 ciśnienia	 skurczowego.	
Nieprawidłowo	skoordynowany	skurcz	mięśni	brodawko-
watych	może	 powodować	 lub	 pogłębiać	 czynnościową	
skurczową	niedomykalność	 zastawki	mitralnej.	Obniżona	
wydajność	prowadzi	do	niekorzystnej	przebudowy	LV.
Zastosowanie	 CRT	 pomaga	 przywrócić	 AV,	 mię-
dzy-	 i	 śródkomorową	 synchronię,	 poprawia	 funkcję	 LV,	
zmniejsza	 czynnościową	 niedomykalność	 zastawki	mi-
tralnej,	prowadzi	do	odwrotnej	przebudowy	LV,	o	czym	
świadczy	wydłużenie	czasu	napełniania	LV	i	wzrost	LVEF	
oraz	 zmniejszenie	 objętości	 końcowoskurczowej	 (ESV)	








3.2. PacjeNci Z rytmem Zatokowym
3.2.1. Wskazania do terapii resynchronizującej
3.2.1.1. Pacjenci w iii–iV klasie czynnościowej  
New York Heart Association (Nyha)
Wyniki	RCT	jednoznacznie	wskazują,	że	u	pacjentów	
z	HF	w	klasie	czynnościowej	III–IV	NYHA	zastosowanie	CRT	




of Medical Therapy, Pacing and Defibrillation in Heart Failure 





































3.2.1.2. Pacjenci w i–ii klasie czynnościowej  
Nyha
W	4	RCT	wykazano,	 że	 CRT	 poprawia	 funkcję	 LV,	
zmniejsza	śmiertelność	całkowitą	i	hospitalizacje	z	powodu	
HF	u	pacjentów	z	objawami	łagodnej	niewydolności	serca	
(klasa	NYHA	 I–II),	 SR,	LVEF	£	30–40%	 i	 czasem	 trwania	
zespołu	QRS	≥	120–130	ms	[50,	60–62].	Jednak	stopień	
poprawy	stanu	czynnościowego	i	jakości	życia	u	pacjentów	
zakwalifikowanych	 do	CRT	 był	 niewielki.	U	większości	
pacjentów	 włączonych	 do	 badania	 HF	 występowała	 
w	 II	 klasie	NYHA;	 tylko	 15%	osób	w	REsynchronization 
reVErses Remodelling in Systolic left vEntricular dysfunction 
(REVERSE)	 i	 18%	w	badaniu	MADIT-CRT	było	w	 I	 klasie	
NYHA	[50,	61].	Terapia	resynchronizująca	serca	nie	zmniej-
szała	 śmiertelności	ogólnej	 ani	 zdarzeń	 związanych	 z	HF	
wśród	pacjentów	 z	HF	 I	 klasie	NYHA,	 dlatego	wytyczne	
ograniczają	się	do	chorych	w	II	klasie	NYHA.
Analiza	 wstępnie	 określonych	 podgrup	 w	 danych	
zgromadzonych	w	badaniach	MADIT-CRT,	REVERSE	i	Re-
synchronization-Defibrillation for Ambulatory Heart Failure 
Trial	(RAFT)	wykazała,	że	pacjenci	z	czasem	trwania	zespołu	
www.kardiologiapolska.pl








Analiza	 podgrup	 oparta	 na	morfologii	 zespołu	QRS	








śmiertelność.	 Ponadto	u	pacjentów	z	 LBBB	czas	 trwania	






ści	 klinicznych	 z	 leczenia	 za	 pomocą	CRT	 (statystycznie	
nieistotne	24-proc.	zwiększenie	ryzyka)	[48].	Z	wyjątkiem	
















jących	 optymalną	 terapię,	 z	 istotnie	 obniżoną	 LVEF	
(tj.	£	 35%)	 i	 z	 całkowitym	LBBB.	U	 tych	pacjentów	
zastosowanie	CRT	było	korzystniejsze	w	porównaniu	
z	optymalną	terapią	lub	monoterapią	ICD.	Jest	bardzo	
mało	 prawdopodobne,	 aby	w	 tej	 grupie	 pacjentów	










dowody	 świadczące	 o	 skuteczności	 są	 słabe	 i	 dalsze	
badania	mogą	mieć	 istotny	wpływ	na	nasze	zaufanie	
dotyczące	oszacowania	efektu,	zwłaszcza	w	przypad-




z	 zastosowania	CRT	u	pacjentów	 z	HF	 i	 czasem	 trwania	
zespołu	QRS	<	120	ms.	W	badaniu	Cardiac REsynchroniza-







podwójnie	zaślepionych	—	Evaluation of Resynchronization 














zalecenia	 dla	wszystkich	 pacjentów	 z	 objawową	HF	
i	istotnie	obniżoną	LVEF.
 — Dowody	 na	 rekomendowanie	 CRT	 u	 pacjentów	
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Tabela 10. Kryteria włączenia, opis badania, punkty końcowe oraz główne ustalenia randomizowanych badań klinicznych oceniających 



















cja CRT vs. OMT, 
6 miesięcy
III < 35% ≥ 150 6MWD Klasa NYHA, jakość 
życia, maksymalne 
pochłanianie VO2, 




dziło do poprawy 6MWD, 
klasy NYHA, jakości życia, 
maksymalnego pochłaniania 
VO2, zmniejszenia objętości 







mizacja RV vs. LV 
vs. BiV, 12 miesięcy
III–IV NA ≥ 150 Maksymalne 
pochłanianie 
VO2, 6MWD
Klasa NYHA, jakość 
życia, hospitalizacje
Zastosowanie CRT-P pro-
wadziło do poprawy klasy 
NYHA, jakości życia i 6MWD 






cja CRT vs. OMT, 
6 miesięcy




nianie VO2, LVEDD, 
LVEF, MR, złożona 
odpowiedź kliniczna 
Zastosowanie CRT-P pro-
wadziło do poprawy klasy 
NYHA, jakości życia i 6MWD 
oraz zmniejszenia LVEDD, 






vs. ICD, 6 miesięcy




nianie VO2, LVEDD, 
LVEF, MR, złożona 
odpowiedź kliniczna
Zastosowanie CRT-D pro-
wadziło do poprawy klasy 







vs. ICD, 6 miesięcy
II–III–IV £ 35% ≥ 120 Klasa NYHA, 
6MWD, 
jakość życia
Objętość LV, LVEF, 
złożony punkt 
końcowy składający 
się ze śmiertelności, 
VT/VF, hospitalizacji
Zastosowanie CRT-D prowa-
dziło do poprawy 6MWD, 
klasy NYHA, jakości życia, 








vs. ICD, 6 miesięcy




jakość życia, 6MWD, 




wadziło do poprawy klasy 
NYHA, VE/CO2, zmniejszenia 






OMT vs. CRT-P 
lub vs. CRT-D, 
15 miesięcy







Zastosowanie CRT-P i CRT-D 
prowadziło do zmniejszenia 







OMT vs. CRT-P, 
29,4 miesiąca





wita, klasa NYHA, 
jakość życia
Zastosowanie CRT-P pro-
wadziło do zmniejszenia 
śmiertelności całkowitej i ho-
spitalizacji oraz do poprawy 






















nie prowadziło do zmniej-
szenia pierwotnego punktu 
końcowego, nie zmniejszało 
śmiertelności całkowitej, ale 
zmniejszało wskaźnik LVESV 
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zmniejszenia	 częstości	 hospitalizacji	 oraz	 objawów	
klinicznych	tych	chorych.







i śmiertelności	 oraz	 funkcję	 LV	może	 być	większy	
u	kobiet	 [w112],	pacjentów	z	kardiomiopatią	nienie-
dokrwienną	 i pacjentów	 z	 czasem	 trwania	 zespołu	
QRS	>	150 ms	 (im	dłuższy	 czas	 trwania	QRS,	 tym	
większa	korzyść)	(ryc.	8)	[w113].











CRT-D vs. ICD, 
12 miesięcy










dziło do zmniejszenia punk-
tu końcowego złożonego 
z hospitalizacji z powodu 
niewydolności serca lub 
śmiertelności całkowitej oraz 
LVESV. Zastosowanie CRT-D 
nie zmniejszało śmiertelności 
całkowitej
RAFT [62] 1798 Podwójnie 
zaślepione, 
randomizowane 
CRT-D vs. ICD, 
40 miesięcy












nia punktu końcowego 
złożonego z śmiertelności 
całkowitej i hospitalizacji 
z powodu niewydolności 
serca. W NYHA III zastoso-
wanie CRT-D zmniejszało 
istotnie jedynie śmiertelność 
całkowitą
CARE-HF — Cardiac Resynchronization-Heart Failure; CONTAK-CD — CONTAK-Cardiac Defibrillator; COMPANION — Comparison of Medical Therapy, 
Pacing and Defibrillation in Heart Failure; CRT-D — stymulacja resynchronizująca z funkcją defibrylatora; CRT-P — stymulacja resynchronizująca z funkcją 
stymulatora; LV — lewa komora; LVEDD — wymiar końcoworozkurczowy lewej komory; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESV — objętość 
końcowo skurczowa lewej komory; MADIT-CRT — Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial with Cardiac Resynchronization Therapy; MIRACLE 
— Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation; MIRACLE-ICD — Multicenter InSync Implantable Cardioverter Defibrillator trial; MR — niedomykalność 
zastawki mitralnej; MUSTIC — Multisite Stimulation in Cardiomyopathies; NYHA — New York Heart Association; PATH-CHF — Pacing Therapies in Congestive 
Heart Failure trial; RAFT — Resynchronization-Defibrillation for Ambulatory Heart Failure Trial; VE/VCO2 — wentylacja minutowa/minutowe wytwarzanie 
dwutlenku węgla; VF — migotanie komór; VO2 — objętość tlenu; VT — częstoskurcz komorowy; 6MWD — dystans 6-minutowego marszu
Rycina 8. Czynniki kliniczne wpływające na prawdopodobieństwo korzystnej odpowiedzi na terapię resynchronizującą (CRT)
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o morfologii	nie-LBBB	są	słabe,	zwłaszcza	u	pacjentów	
z	QRS	<	150 ms i	w	I	i	II	klasie NYHA.
 — RBBB	najczęściej	oznacza	wyższe	stadium	zaawansowa-
nia	choroby	niż	LBBB	i przeważnie	zastosowanie	CRT	
nie	 przynosi	 korzyści.	W przypadku	 tych	 pacjentów	
decyzję	o implantacji	 CRT	należy	 rozpatrywać	 indy-
widualnie	 na	 podstawie	 innych	 klinicznych/obrazo-
wych kryteriów.
 — Nie	ma	 dowodów	na	 korzyści	 z	 zastosowania	CRT	
u	pacjentów	z	QRS	<	120	ms.
dziedziny odbiegające od zaleceń:
Zalecenia	dotyczące	wskazań	do	CRT	(patrz	dalej	oraz	












3.2.1.3. kwalifikacja pacjentów: znaczenie technik 
obrazowych w ocenie mechanicznej dyssynchronii 







raczej	 odzwierciedlać	 naturalną	 historię	 choroby,	 a	 nie	













tego	 badania	PRedictors OF Response to Cardiac Resyn-
chronization Therapy	(PROSPECT),	w	którym	analizowane	
parametry	 echokardiograficzne	 oceniające	mechaniczną	





się	 ze	 stopniem	wyjściowej	mechanicznej	 dyssynchronii	





1) LBBB z czasem trwania 
QRS > 150 ms. Zaleca się CRT 
u pacjentów z przewlekłą HF 
i LVEF £ 35%, którzy pozostają 
w klasie czynnościowej II, III 
i ambulatoryjnej IV NYHA mimo 
odpowiedniego leczeniac 
I A [48–64]
2) LBBB z czasem trwania 
QRS 120–150 ms. Zaleca się 
CRT u pacjentów z przewlekłą HF 
i LVEF £ 35%, którzy pozostają 
w klasie czynnościowej II, III 
i ambulatoryjnej IV NYHA mimo 
odpowiedniego leczeniac
I B [48–64]
3) Morfologia nie­LBBB  
z czasem trwania 
QRS > 150 ms. Powinno się 
rozpatrywać CRT u pacjentów 
z przewlekłą HF i LVEF £ 35%, 
którzy pozostają w klasie czyn-
nościowej II, III i ambulatoryjnej 
IV NYHA mimo odpowiedniego 
leczeniac
IIa B [48–64]
4) Morfologia nie­LBBB 
z czasem trwania QRS 120–
–150 ms. Można rozpatrywać 
CRT u pacjentów z przewlekłą HF 
i LVEF £ 35%, którzy pozostają 
w klasie czynnościowej II, III 
i ambulatoryjnej IV NYHA mimo 
odpowiedniego leczeniac
IIb B [48–64]
5) U pacjentów z przewlekłą 
HF z czasem trwania zespołu 
QRS < 120 ms CRT nie jest 
zalecana
III B [65, 66]
CRT — terapia resynchronizująca; HF — niewydolność serca; LBBB — blok 
lewej odnogi pęczka Hisa; LV — lewa komora, LVEF — frakcja wyrzutowa 
lewej komory; NYHA — New York Heart Association 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cZasadniczo urządzenia nie powinny być wszczepiane w czasie hospitalizacji 
spowodowanej ostrą dekompensacją krążenia. U takich pacjentów należy 
zastosować optymalizację leczenia opartego na wytycznych i wykonać 
ponowną ocenę wskazań do implantacji w warunkach ambulatoryjnych po 
ustabilizowaniu stanu chorego. Uznaje się, że nie zawsze jest to możliwe
www.kardiologiapolska.pl
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między-	i	śródkomorowej	[w118].	Po	badaniu	PROSPECT	
oceniano	inne	techniki	obrazowania	[rezonans	magnetyczny	





obserwacyjnych	 [w119–w123].	 Rzeczywista	wartość	 tych	
nowych	 technologii	 pozostaje	 do	 ustalenia	w	badaniach	
z	randomizacją.
kliniczny punkt widzenia:
 — Ocena	 dyssynchronii	mechanicznej	 LV	 określanej	





po	 zastosowaniu	CRT	 są	 niezależnymi	wskaźnikami	
odpowiedzi	na	CRT	i	wyniku	długoterminowego.
3.2.2. Wybór trybu stymulacji  
(i optymalizacja terapii resynchronizującej)
Zwykłe	(standardowe)	ustawienie	stymulacji	CRT	opiera	























się	 czytelnika	 do	 ostatniego	Dokumentu	 Europejskiego	
i	Amerykańskiego	Konsensusu	Ekspertów	[w124].




















(17%	przypadków).	 Te	 dowody	wskazują,	 że	 stymulacja	
dwukomorowa	musi	być	jak	najbardziej	zbliżona	do	100%.	
Kwestia,	 jak	 osiągnąć	 ten	 cel,	wykracza	 poza	 zakres	 ni-
niejszych	wytycznych.	Kieruje	się	czytelnika	do	ostatniego	
Dokumentu	 Europejskiego	 i	 Amerykańskiego	Konsensusu	
Ekspertów	[w124].
wybór pozycji elektrody lewokomorowej oraz 
pojedynczej stymulacji lewej komory wobec 



































W	badaniu	TARgeted Left Ventricular Lead Placement to 
Guide Cardiac Resynchronization Therapy (TARGET)	zrando-
mizowano	220	pacjentów	z	HF	do	grupy	o	umiejscowieniu	




6	miesięcy	 obserwacji	w	 grupie	 pacjentów	 z	 lokalizacją	
elektrody	LV	w	pobliżu	miejsca	o	najpóźniejszej	aktywacji	
więcej	pacjentów	korzystnie	odpowiadało	pod	względem	







się	 z	większą	 poprawą	 parametrów	hemodynamicznych	
ocenianych	 „na	 ostro”	w	porównaniu	 z	 jednomiejscową	
stymulacją	LV	 [w129].	W	dwóch	małych	kontrolowanych	
badaniach	wykazano	 nieznaczną	 korzyść	 czynnościową	
[w130,	w131].	 Potrzebne	 są	 dodatkowe	większe	 rando-
mizowane	próby	 z	długoterminową	obserwacją	 kliniczną	





Jednak	przed	 zalecaniem	 tego	 sposobu	 stymulacji	 należy	
rozwiązać	 problemy	 związane	 ze	 zwiększonym	 ryzykiem	
zakrzepowo-zatorowym	 i	 ryzykiem	powikłań	 zakaźnych.	
Obecnie	 prowadzone	 randomizowane	 badania	 z	 zasto-
sowaniem	elektrod	bezprzewodowych	dostarczą	dalszych	
dowodów	w	tej	dziedzinie.
optymalizacja urządzeń do terapii 
resynchronizującej serca

























kilka	metod	 optymalizacji	 opóźnień	 AV	 i	 VV	 (tab.	 13)	
[74–83].	Metody	te	można	podzielić	na	dwie	główne	grupy:	
oparte	na	echokardiografii	i	nieechokardiograficzne.	Badania	
SMARTDelay Determined AV Optimization: a Comparison 
with Other AV Delay Methods Used in Cardiac Resynchroni-
zation Therapy	(SMART-AV)	[79],	Optimization Study Using 









Bi vs. Left Ventricular Pacing: an International Pilot Evalu-
ation on Heart Failure Patients with ventricular Arrhythmias 
(BELIEVE)	 zrandomizowano	do	 stymulacji	dwukomorowej	
lub	stymulacji	LV	69	pacjentów	z	HF	w	II–IV	klasie	NYHA,	




wymiarów	 i	 funkcji	 LV	 jak	 stymulacja	dwukomorowa.	Te	
wyniki	 zostały	 niedawno	potwierdzone	w	badaniu	Biven-
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Resynchronization Therapy for Heart Failure in Patients with 


























 — Wydaje	 się,	 że	 jednokomorowa	 stymulacja	 LV	u	pa-
cjentów	niezależnych	od	 stymulatora	 nie	 jest	 gorsza	
niż	stymulacja	dwukomorowa	w	kontekście	poprawy	
miękkich	punktów	końcowych	 (jakości	 życia,	wydol-















Dodatkowa korzyść kliniczna  





Tylno-boczne • Unikaj koniuszka 
• Celuj w miejsce o najpóźniejszej 
aktywacji
Korzyść prawdopodobna (mniej hospitalizacji 
z powodu HF) 
Korzyść prawdopodobna (w jednym RCT 
więcej korzystnych odpowiedzi, mniej hospi-
talizacji z powodu HF)
[70–72] 
[73]
Opóźnienie AV Stały empiryczny 
odstęp AV o czasie 
120 ms (zakres 
100–120 ms)
• Echo-dopler: najkrótsze opóźnie-
nie AV bez „obcięcia” fali A  
(metoda Rittera) lub zmiana 
funkcji skurczowej LV
• Niepewna lub niewielka (jedno małe RCT 
i kilka obserwacji pozytywnych)
[74]
• Algorytmy zainstalowane w urzą-
dzeniu (SmartDelay, QuickOpt)
• Niepewna (dwa RCT ujemne) [76, 79]
Opóźnienie VV Jednoczesna BiV • Echo: nadal obecna dyssynchro-
nia LV 
• Niepewna lub niewielka (jedno małe RCT 
wykazało niewielką korzyść) 
[77]
• Echo-dopler: największy rzut 
serca
• Niepewna (jedno RCT negatywne, jedno 
kontrolowane pozytywne) 
[78, 80]
• EKG: najwęższy wystymulowany 
LV QRS; różnica między QRS 
podczas BiV i przed implantacją
• Nieznana (brak badań porównawczych) [75]
• Algorytmy zainstalowane 
w urządzeniu (Expert-Ease,  
Quick-Opt, maksymalne przy-
spieszenie wsierdzia)





Niedostępna Nie jest gorsza [84–88]
AV — przedsionkowo-komorowy; BiV — stymulacja dwukomorowa; CRT — terapia resynchronizująca; DTI — obrazowanie za pomocą doplera tkankowego; 
HF — niewydolność serca; LV — lewa komora; RCT — badanie z randomizacją; VV — opóźnienie międzykomorowe
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3.3.1. Pacjenci z niewydolnością serca, szerokimi 
zespołami QRS i obniżoną frakcją wyrzutową
Pomimo	wyraźnego	 braku	 dowodów	 z	 randomizo-
wanych	 i kontrolowanych	 prób	 klinicznych,	 do	 których	
włączono	 jedynie	 200 pacjentów	 z	 utrwalonym	AF	 [89,	
90],	23%	spośród	chorych,	którzy	otrzymali	CRT	i byli	włą-
czeni	do	Europejskiego	Rejestru	Praktyki	Klinicznej,	miało	
AF,	a zagadnienie	 to	dotyczy	najpewniej	 jeszcze	większej	
liczby	pacjentów	 [w146,	w147].	Pacjenci	 z	AF	 różnią	 się	
od	pacjentów	z	SR,	ponieważ	rytm	komór	jest	nieregularny	














Niewydolność serca, natywny Qrs ≥ 120 ms 
i frakcja wyrzutowa £ 35% (Zalecenie 1a i 1B)
Jedynym	prospektywnym	i randomizowanym	badaniem	
naprawdę	poświęconym	pacjentom	z	utrwalonym	AF	i ciężką	






[90,	93].	W badaniu	Ablate and Pace in Atrial Fibrillation 
(APAF)	 [89]	pierwszoplanowym	wskazaniem	do	CRT	była	
głównie	ablacja	węzła	AV;	w	podgrupach	pacjentów	z	niską	





no w	badaniu	Left Ventricular-Based Cardiac Stimulation Post 












było	wyższe	u	pacjentów	z	AF	(34,5 vs. 26,7%,	p = 0,01)	
i obecność	AF	wiązała	się	z	mniejszą	poprawą	jakości	życia,	






wszystkich	 tych	 badaniach	porównanie	 było	 niełatwe	 ze	
względu	na	trudności	w	osiągnięciu	odpowiedniej	stymulacji	
dwukomorowej	u	pacjentów	z AF.
Istotnie,	 głównym	wyznacznikiem	 sukcesu	w	 CRT	
jest	skuteczna	stymulacja	dwukomorowa.	Dane	z	dużych	
rejestrów	wykazały,	że	wysoki	odsetek	stymulacji	dwuko-
morowej	 (≥	 99%)	był	warunkiem	efektywnej	 stymulacji	
Wybór trybu stymulacji (i optymalizacji terapii resynchro-
nizującej)
Zalecenia Klasaa Poziomb 
Piśmien-
nictwo
1) Celem CRT powinno być osią-
gnięcie stymulacji BiV jak najbliż-
sze 100%, ponieważ zwiększenie 
przeżycia i zmniejszenie częstości 
hospitalizacji silnie wiążą się ze 
zwiększającym się odsetkiem 
stymulacji BiV
IIa B [67–69]




3) Można starać się umieścić 
elektrodę LV w segmencie o naj-
późniejszej aktywacji LV
IIb B [73]
BiV — stymulacja dwukomorowa; CRT — terapia resynchronizująca;  
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CRT	i że	AF	stanowiło	główny	wyznacznik	utraty	stymulacji	






rową.	 Konkurowanie	 rytmu	 związanego	 z	 AF	 prowadzi	
do	 powstania	 pobudzeń	 spontanicznych,	 zsumowanych	









dwukomorową	można	 osiągnąć	 tylko	 dzięki	wykonaniu	
ablacji	łącza	AV,	a niektórzy	autorzy	wymagają	wykonania	
rutynowej	ablacji	łącza	AV	u	tych	pacjentów.	Warto	pod-












































Rycina 10. Wskazania do ablacji węzła przedsionkowo-komorowego (AVJ) u pacjentów z objawowym utrwalonym migotaniem przed-
sionków (AF) optymalnie leczonych farmakologicznie; BiV — stymulacja dwukomorowa; CRT — terapia resynchronizująca; EF — frakcja 
wyrzutowa; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; NYHA — New York Heart Association
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z	 zastosowania	CRT	może	być	 spowodowana	 raczej	 sty-







3.3.2. Pacjenci z nieodpowiednio kontrolowaną 
częstotliwością akcji serca, którzy są kandydatami 
do ablacji łącza przedsionkowo-komorowego











wskazania do terapii resynchronizującej 
(Zalecenie 2)
W	badaniach	PAVE	[94],	Optimal Pacing Site	(OPSITE)	
[106]	i	AV Node Ablation with CLS and CRT Pacing Therapies 




















	 Istnieją	 dowody	 z	małych	 badań	 z	 randomizacją	 na	







Wskazania do terapii resynchronizującej u pacjentów  




1) U chorych z HF, szerokim 
QRS i obniżoną LVEF:
1A) Należy rozważyć CRT 
u pacjentów z przewlekłą nie-
wydolnością serca, natywnym 
QRS ≥ 120 ms i LVEF £ 35%, 
którzy pozostają w III lub IV 
ambulatoryjnej klasie NYHA 
mimo odpowiedniej opieki 
medycznejc, pod warunkiem 
że można osiągnąć stymulację 
BiV bliską 100%
IIa B [62, 
89–95]
1B) W przypadku niekom-
pletnej stymulacji BiV należy 
wykonać ablację węzła AV
IIa B [67–69, 
90, 
96–105]
2) Pacjenci z nieodpowiednio 
kontrolowanym tętnem, któ-
rzy są kandydatami do ablacji 
węzła AV. Należy rozważyć CRT 
u pacjentów z obniżoną LVEF, 
którzy są kandydatami do ablacji 
węzła AV w celu kontroli często-
tliwości komór
IIa B [89, 94, 
105–107]
AV — przedsionkowo-komorowy; BiV — stymulacja dwukomorowa; CRT — 
terapia resynchronizująca; HF — niewydolność serca; ICD — wszczepialny 
kardiowerter-defibrylator; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory;  
NYHA — New York Heart Association 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cZasadniczo urządzenia nie powinny być wszczepiane w czasie hospitalizacji 
spowodowanej ostrą dekompensacją krążenia. U takich pacjentów należy 
zastosować optymalizację leczenia opartego na wytycznych i wykonać 
ponowną ocenę wskazań do implantacji w warunkach ambulatoryjnych po 
ustabilizowaniu stanu chorego. Uznaje się, że nie zawsze jest to możliwe
www.kardiologiapolska.pl
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	 Istnieją	słabe	dowody,	że	zastosowanie	CRT	jest	lepsze	od	
stymulacji	RV	u	pacjentów	z	zachowaną	funkcją	skurczową.
Z	 perspektywy	widać,	 że	 istnieje	 potrzeba	 przepro-








3.4. PacjeNci Z NiewydolNością serca 
i wskazaniami do wszczEpiEnia 
rozrusznika
Pacjenci	 z	 konwencjonalnym	PM,	 u	 których	 rozwija	
się	HF	i	u	których	wykonano	modernizację	stymulacji	VVI	
lub	DDD	do	 urządzeń	CRT,	 są	ważną	 częścią	 populacji	
pacjentów	ze	wszczepionymi	urządzeniami	CRT	—	w	róż-







3.4.1. Pacjenci ze wskazaniami do ulepszenia 
rozrusznika lub wszczepialnego kardiowertera-
-defibrylatora do urządzenia do terapii 
resynchronizującej










komorowej	 u	pacjentów	wymagających	 stałej	 lub	 częstej	
stymulacji	RV	z	powodu	bradykardii,	u	których	występują	
objawowa	HF	i	niska	LVEF.	Chociaż	obecnie	brakuje	dużych	
prospektywnych,	 randomizowanych	 badań	 klinicznych	
dotyczących	 kwestii	 ulepszenia	 do	CRT,	wyniki	 z	 4	ma-
łych	 randomizowanych	 badań	 są	 zachęcające	 (tab.	 14)	






















pacjentów,	 u	 których	wykonano	modernizację	 do	CRT,	
z	tymi,	którzy	otrzymali	urządzenie	CRT	implantowane	de 
novo	z	powodu	konwencjonalnych	wskazań	[47,	119–122].	
Wyjściowe	 cechy	w	 obu	 grupach	 były	 porównywalne.	
Podczas	 następnych	 3–38	miesięcy	 obserwacji	 pacjen-
ci,	 u	 których	wykonano	modernizację	 do	CRT,	wykazali	
podobną	poprawę	do	pacjentów	 z	 implantacją	de novo 


















i	 czynność	 ich	 serca.	 Jednak	 jakość	 dowodów	 jest	
umiarkowana	i	możliwe,	że	dalsze	badania	będą	mieć	
istotny	wpływ	na	nasze	zaufanie	dotyczące	wielkości	
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3.4.2. Terapia resynchronizująca de novo 
u pacjentów z konwencjonalnymi wskazaniami do 
stymulacji z powodu bradykardii (Zalecenie 2)





punktów	 końcowych.	 Chociaż	 badania	 konsekwentnie	
potwierdziły,	 że	 przewlekła	 stymulacja	 RV	 prowadzi	 do	
trwałego	 i	 postępującego	pogorszenia	 funkcji	 LV	 i	 że	 za-














Do badania PREventing VENTricular Dysfunction in Pacema-
Tabela 14. Podsumowanie dowodów dotyczących zamiany konwencjonalnego rozrusznika serca lub wszczepialnego kardiowertera- 














RCT, typu cross-over, modernizacja do CRT vs. stymulacja RV
Hoijer [110] 10 –2 – Poprawa – 90% pacjentów preferowało CRT (p = 0,01)
Leclercq [108] 32 –4 0 –44 –16 Mniej hospitalizacji (4 vs. 17, p = 0,001)
van Gerlop [111] 36 –9 +18 –10 –16 Korzystna odpowiedź kliniczna: 53%
Delnoy [109] 40 –31 +30 –19 –26 –
Razem 118 –6 +17 –22 –18 –
Badania obserwacyjne, po modernizacji do CRT vs. przed CRT
Leon [115] 20 –8 +44 –33 –29 Mniej hospitalizacji: –81%
Baker [112] 60 – +26 –31 –29 –
Valls [117] 14 –8 +17 – –24 –
Eldadah [113] 12 – +16 – – –
Shimano [116] 18 – +23 – –35 Mniej hospitalizacji: –81%
Laurenzi [114] 38 –5 +41 –68 –36 Korzystna odpowiedź kliniczna: 84%
Vatankulu [118] 26 –13 +18 – – –
Razem 188 –7 +28 –43 –31
Badania kontrolowane, modernizacja do CRT vs. implantacja CRT de novo*
Marai [121] 25 vs. 73 –1 vs. –1 +1 vs. +1 – 0,3 vs. –0,7 NYHA ≥ I klasa: 76 vs. 42% (p = 0,01)
Foley [119] 58 vs. 336 – 10 vs. +4 Podobna Podobna Korzystna odpowiedź: 47 vs. 46% 
Śmiertelność: 27 vs. 26%
Paparella [122] 39 vs. 43 – +10 vs. +8 – 1,2 vs. –1,1 Hospitalizacja: –81 vs. –77% 
Brak korzystnej odpowiedzi: 9 vs. 10%
Frohlich [120] 70 vs. 102 –7 vs. –6 +10 vs. +10 – – NYHA ≥ I klasa: 53 vs. 51% 
Korzystna odpowiedź kliniczna: 56 vs. 56%
EU survey [47] 692 vs. 1675 – – – – 1,0 vs. –1,0 Po rocznej obserwacji: podobna śmier-
telność (8,6 vs. 7,9%), częstość hospitali-
zacji (23 vs. 27%), poprawa jakości życia 
(27 vs. 20%) i częstość powikłań (11 vs. 10%)
Razem 884 vs. 2229 – – – –
*Różnice w stosunku do wartości wyjściowych 
CRT — terapia resynchronizująca; ESD — wymiar końcowoskurczowy; EF — frakcja wyrzutowa; NYHA — New York Heart Association; RCT — badanie  
z randomizacją; RV — prawa komora
www.kardiologiapolska.pl
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badania Biventricular Pacing for Atrioventricular Block to 
Prevent cardiac Desynchronization	(BIOPACE)	[w164],	które	
ma	podobną	konstrukcję.	
	 Pojawiają	 się	 dowody	wskazujące,	 że	 implantacja	
CRT	de novo	może	zmniejszać	częstość	hospitalizacji	
z	 powodu	HF,	 poprawiać	 jakość	 życia	 i	 zmniejszać	
objawy	HF	u	pacjentów	z	wywiadem	HF,	upośledzoną	
czynnością	serca	i	bradyarytmicznymi	wskazaniami	do	
stymulacji.	Należy	 porównać	potencjalną	 korzyść	 ze	


























Tabela 15. Zestawienie dowodów z RCT porównujących implantację CRT de novo ze stymulacją wierzchołka RV u chorych z konwencjo-














Pacjenci z umiarkowaną/ciężką dysfunkcją skurczową, CRT vs. stymulacja RV
HOBIPACE [127] 30 –9 +22 –19 –24 Preferencja pacjentów: 67% CRT, 7% RV 
(p = 0,0002)
COMBAT [128] 60 –24 –21 –47 –24 Pogorszenie HF lub hospitalizacja:  
3 vs. 8 pacjentów
BLOCK HF  
[125, 126]
691 – – – – Istotne 28-procentowe zmniejszenie zło-
żonego pierwotnego punktu końcowego, 
składającego się ze śmiertelności, koniecz-
ności wdrożenia natychmiastowego leczenia 
z powodu zaostrzenia niewydolności serca 
i wzrost objętości końcowoskurczowej LV
Pacjenci z zachowaną funkcją skurczową, CRT vs. stymulacja RV
Albertsen [123] 50 – +5 – –17 –
PACE [124, 130] 177 –22 +13 Brak różnic – Hospitalizacja z powodu HF: 6 vs. 7% (ns)
PREVENT-HF 
[129]
108 –5 +7 – – Pogorszenie HF: 6 vs. 14% (ns)
CRT — terapia resynchronizująca; ESV — objętość końcowoskurczowa; EF — frakcja wyrzutowa; NYHA — New York Heart Association; RCT — badanie 
z randomizacją; RV — prawa komora; ns — nieistotne statystycznie
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ZakwalifikowaNych do teraPii 
resyNchroNiZującej
3.5.1. Korzyści z dołączenia terapii 
resynchronizującej u pacjentów ze wskazaniami 













3.5.2. Korzyści z dołączenia kardiowertera- 
-defibrylatora u pacjentów ze wskazaniami do 


















ryzyka	 nagłego	 zgonu	 sercowego	 po	 zastosowaniu	CRT	
[52,	 56].	 Badanie	CARE-HF,	 z	 29-miesięcznym	okresem	
















mierze	 związane	 ze	 zmniejszeniem	 śmiertelności	w	 po-
wodu	HF.	 Jednak	grupy	z	CRT	 i	kontrolne	nie	 różniły	 się	
pod	względem	ryzyka	nagłego	zgonu	(12	badań,	175	zda-






Wskazania do modernizacji lub zastosowania de novo 
terapii resynchronizującej u chorych z konwencjonalnymi 




1) Modernizacja z konwen-
cjonalnego PM lub ICD. 
Zaleca się CRT u pacjentów 
z HF i z LVEF < 35% i wysokim 
odsetkiem stymulacji komorowej, 
którzy pozostają w klasie III i IV 
ambulatoryjnej NYHA pomimo 
odpowiedniego leczeniac
I B [47, 
108–122]
2) Terapia resynchronizująca 
de novo. Należy rozważyć CRT 
u chorych z HF, zmniejszoną 
EF i przewidywanym wysokim 
odsetkiem stymulacji komór, aby 
zmniejszyć ryzyko pogorszenia HF
IIa B [123– 
–130]
CRT — terapia resynchronizująca; HF — niewydolność serca; ICD — 
wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej 
komory; PM — rozrusznik; NYHA — New York Heart Association 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cZasadniczo urządzenia nie powinny być wszczepiane w czasie hospitalizacji 
spowodowanej ostrą dekompensacją krążenia. U takich pacjentów należy 
zastosować optymalizację leczenia opartego na wytycznych i wykonać 
ponowną ocenę wskazań do implantacji w warunkach ambulatoryjnych po 
ustabilizowaniu stanu chorego. Uznaje się, że nie zawsze jest to możliwe
www.kardiologiapolska.pl














wybór między terapią resynchronizującą z funkcją 
defibrylatora a terapią resynchronizującą z funkcją 
stymulatora
Istnieją	 powody	 przemawiające	 za	wszczepianiem	
urządzeń	CRT-D	u	bezobjawowych	lub	mało	objawowych	
pacjentów.	 Pacjenci	w	 I–II	 klasie	NYHA	 są	młodsi,	mają	
mniej	chorób	współistniejących	 i	wyższy	odsetek	nagłych	
niż	 nienagłych	 zgonów	 sercowych.	W	 badaniu	 Sudden 
Cardiac Death in Heart Failure	(SCD	HeFT)	[w165]	analiza	
podgrup	wykazała	większe	 korzyści	 z	 ICD	u	 pacjentów	
w	II	klasie	NYHA	niż	w	III	klasie	NYHA.	Jedynie	w	grupie	










indywidualną	 sytuację	 przy	 rozpatrywaniu	 zastosowania	
CRT-D.	W	badaniu	COMPANION	217	z	1520	pacjentów	
było	początkowo	w	IV	klasie	czynnościowej	NYHA	[w110].	







ale	nie	 różnił	 się	 istotnie	między	grupami	CRT-P	 i	CRT-D	


































Tabela 16. Prawdopodobieństwo najlepszego leczenia u pacjentów z dysfunkcją lewej komory (na podstawie metaanalizy 12 RCT) [131]
Terapia









Farmakoterapia 14,0 0 13,7  0
CRT 10,3 0,14 10,5 0,27
ICD 10,6  0,10 12,2 0,08
CRT + ICD 9,1 0,75 9,7 0,62
CRT — terapia resynchronizująca; HF — niewydolność serca; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; NYHA — New York Heart Association;  
RCT — badanie z randomizacją
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z	optymalnym	 leczeniem,	podczas	7	 lat	 terapii.	W	ciągu	





















 — Liczba	dowodów	z	 randomizowanych	badań	klinicz-










nych	 i niewielkiej	 korzyści	 związanej	 z	 przeżyciem,	
Grupa	 Robocza	 uważa,	 że	 nie	można	wystosować	
ścisłych	zaleceń	i preferuje	przedstawienie	wskazówek	
dotyczących	doboru	pacjentów	do	CRT-D	 lub	CRT-P 
na	 podstawie	 ogólnego	 stanu	 klinicznego,	 powikłań	
związanych	urządzeniem	i kosztami	(tab.	17 i 18).
4. Wskazania do stymulacji serca  
w szczególnych sytuacjach










Wskazania do jednoczesnej implantacji kardiowertera­defi-




1) W przypadku planowanej 
implantacji ICDc zaleca się 
wszczepienie CRT, jeśli istnieją 
wskazania





2) W przypadku planowanej 
implantacji CRT należy rozważyć 
wszczepienie CRT-D u pacjen-
tów z czynnikami klinicznymi 
wymienionymi w tabeli 17
IIa B [46, 55, 
57, 131]
CRT — terapia resynchronizująca; CRT-D — CRT z funkcją defibrylatora;  
CRT-P — CRT z funkcją stymulatora; ICD — wszczepialny kardiowerter- 
-defibrylator 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cWedług obecnie obowiązujących wytycznych ICD [w69]
Tabela 17. Wytyczne kliniczne dotyczące wyboru CRT-P lub CRT-D 
w prewencji pierwotnej
Czynniki przemawiające  
na korzyść CRT­P 




Długość życia > 1 roku
Zaawansowana niewydolność 
nerek lub dializy
Stabilna niewydolność serca, 
NYHA II
Inne poważne choroby  
współistniejące 
Choroba niedokrwienna serca 
(niski lub pośredni wskaźnik 
ryzyka w skali MADIT)
Słabość Brak chorób współistniejących
Wyniszczenie
CRT-D — terapia resynchronizująca z funkcją defibrylatora; CRT-P — terapia 
resynchronizująca z funkcją stymulatora; MADIT — Multicentre Automatic 
Defibrillator Trial; NYHA — New York Heart Association






godności danych, ale  
CRT-D nieco  
korzystniejsze
Podobny poziom wia-




CRT-D — terapia resynchronizująca z funkcją defibrylatora; CRT-P — terapia 
resynchronizująca z funkcją stymulatora
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4.2. stymulacja Po oPeracji 
kardiochirurgicZNej, PrZeZ-
cEwnikowEj implantacji zastawki 



































wydaje	 się	 uzasadnione	w	 całkowitym	bloku	AV	 z	 niską	
częstością	rytmu	zastępczego	[w185].










1) W rzadkich przypadkach, 
w których blok AV staje się stały, 
stymulacja serca jest wskazana 
— obowiązują zalecenia wymie-
nione w części 2.1
I C –
2) Stymulacja serca nie jest wska-
zana po ustąpieniu bloku AV 
wysokiego stopnia lub całkowite-
go, będącego powikłaniem ostrej 
fazy zawału serca
III B [132– 
–136]



















blok	 RBBB	 lub	 blok	AV	podczas	 zabiegu	 TAVI.	 Chociaż	
pacjenci	 kierowani	 na	 TAVI	 zazwyczaj	 spełniają	 kryteria	



























okresie	 obserwacji	 po	operacji	 serca,	 TAVI	 lub	prze-
szczepie	 serca,	wskazana	 jest	 stała	 stymulacja	 serca	







4.3. stymulacja oraZ teraPia 
resyNchroNiZująca u dZieci  
i u chorych Z wrodZoNą wadą serca
Mimo	wielu	podobieństw	we	wskazaniach	do	stymulacji	
między	osobami	młodymi	i	dorosłymi,	kilka	różnic	uzasad-














obawy	 dotyczące	 długoterminowej	 sprawności	 elektrod	
wewnątrzsercowych	u	 dzieci,	 biorąc	 pod	uwagę	wysoką	




Stymulacja po operacji serca, przezcewnikowej implantacji 
zastawki aortalnej i transplantacji serca
Zalecenia Klasaa Poziomb
1) Wysoki stopień bloku AV lub całkowi-
ty blok AV po zabiegach kardiochirur-
gicznych i TAVI. Zaleca się okres obser-
wacji klinicznej do 7 dni w celu oceny, czy 
zaburzenia rytmu są przemijające i ustępują. 
Jednak w przypadku bloku całkowitego 
z niską częstością rytmu zastępczego okres 
obserwacji może zostać skrócony, ponieważ 
ustąpienie bloku jest mało prawdopodobne
I C
2) Zaburzenia czynności węzła za-
tokowego u chorych po zabiegach 
kardiochirurgicznych i transplantacji 
serca. Zaleca się okres obserwacji klinicznej 
od 5 dni do kilku tygodni w celu oceny, czy 
zaburzenia rytmu ustępują
I C
3) Niewydolność chronotropowa po 
transplantacji serca. Należy rozważyć 
stymulację serca w przypadku niewydolności 
chronotropowej prowadzącej do pogor-
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na	ryzyko	zakrzepicy	systemowej	[w200].	Dlatego	u	młodych	

















wskazania do stymulacji serca (Zalecenia 1 i 2)
Pojawienie	się	omdleń	lub	stanów	przedomdleniowych,	











ektopia	 komorowa	 [w209–w211].	U	 części	 pacjentów	
stymulowanych	z	powodu	izolowanego	wrodzonego	bloku	
AV	rozwija	 się	kardiomiopatia	 rozstrzeniowa	wymagająca	
ścisłego	 nadzoru	 długoterminowego	prawidłowej	 funkcji	
układu	stymulującego	oraz	czynności	komór	[w212–w215].
	 Nawet	 jeśli	 jakość	 dowodów	 jest	 niewielka,	 istnieje	
























wskazania do stymulacji serca (Zalecenia 3 i 4)
 
	 Istnieje	mało	 dowodów,	 ale	mocne	przekonanie,	 że	
pacjenci	z	utrzymującym	się	blokiem	AV	III	lub	II	stop-
nia	muszą	otrzymać	stałą	stymulację	serca.	Dowody	są	




choroba węzła zatokowego i zespół 
bradykardia–tachykardia







wskazania do stymulacji serca (Zalecenia 5 i 6)
Występowanie	objawowej	 choroby	węzła	 zatokowe-
go	uzasadnia	 implantację	PM,	 jeśli	po	dokładnej	analizie	
wykluczono	 inne	 przyczyny	 objawów	 [w220,	 w221].	
Występowanie	 niewydolności	 chronotropowej	 zostało	
skorelowane	 z	 późnym	 rozwojem	pooperacyjnego	 trze-
potania	przedsionków	[w222].	Stymulacja	mająca	na	celu	
przywrócenie	wydolności	chronotropowej	może	zapobiec	
wystąpieniu	 pooperacyjnego	 trzepotania	 przedsionków	
w	późnym	okresie	po	 zabiegu	 i	 zmniejszyć	nietolerancję	
wysiłku,	 zwłaszcza	w	późnym	okresie	 po	 zabiegach	Mu-
starda,	Senninga	 lub	Fontany.	Stymulację	można	 również	













stymulacja resynchronizująca u chorych  





[w204,	w225–w228].	 Szczególnie	 u	 części	 pacjentów	 ze	
stymulacją	wierzchołka	RV	z	powodu	izolowanego	wrodzo-
nego	bloku	AV	 rozwija	 się	kardiomiopatia	 rozstrzeniowa.	
W	 tej	 grupie	 chorych	 stymulacja	 jednomiejscowa	 LV	 jest	









































1) Wrodzony blok AV. Zaleca 
się stymulację w bloku AV wyso-
kiego stopnia i bloku całkowitym 
u objawowych pacjentów oraz 
u pacjentów bezobjawowych 
z jednym z następujących 
czynników ryzyka: obniżona 
czynność komór, wydłużony 
odstęp QTc, złożona ektopia 
komorowa, zastępczy rytm 
komór z szerokim QRS, rytm 
komór < 50 uderzeń/min, pauzy 
komorowe > 3-krotnej długości 
cyklu podstawowego
I C –
2) Wrodzony blok AV. Można 
rozważyć stymulację u bezobja-
wowych pacjentów z blokiem AV 
wysokiego stopnia lub blokiem 
całkowitym w przypadku braku wy-
mienionych wyżej czynników ryzyka
IIb C –
3) Pooperacyjny blok AV 
w wadach wrodzonych serca. 
Stała stymulacja jest wskazana 
w pooperacyjnym zaawanso-
wanym bloku AV II stopnia lub 
bloku AV całkowitym utrzymują-
cym się > 10 dni
I B [137– 
–141]
4) Pooperacyjny blok AV 
w wadach wrodzonych serca. 
Należy rozważyć stałą stymulację 
w przypadku pooperacyjnego 
bezobjawowego trwałego bloku 
dwuwiązkowego (z wydłużeniem 
lub bez wydłużenia odstępu PR) 
związanego z przejściowym, 
całkowitym blokiem AV
IIa C –
5) Choroba węzła zatokowe-
go. Stała stymulacja jest wskaza-
na w objawowej chorobie węzła 
zatokowego, w tym w zespole 
brady–tachy, jeśli można potwier-
dzić związek między objawami 
i bradykardią
I C –
6) Choroba węzła zatokowe-
go. Stała stymulacja może być 
przydatna w przypadku bezobja-
wowego spoczynkowego rytmu 
serca < 40 uderzeń/min lub pauz 
komorowych > 3 s
IIb C –
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nym.	U	 pozostałych	 chorych,	w	 odpowiednio	 dobranej	
grupie	pacjentów	i	w	doświadczonych	ośrodkach,	chirurgia	







Istnieją	 doniesienia	 o	 skuteczności	 samej	 stymulacji	
wierzchołka	prawej	komory	jako	terapii	dla	HCM.	Stymula-
cja	powoduje	preekscytację	wierzchołka	RV,	która	zmienia	







AV delay,	 czyli	opóźnienie	AV	podczas	natywnego	 rytmu	
przedsionków,	musi	 być	 krótsze	niż	 spontaniczny	odstęp	
PR.	 Jednak	 krótki	 odstęp	AV	może	 zakłócać	opróżnianie	
przedsionków	 i	 powodować	obniżenie	 rzutu	 serca	 [143,	
w236].	Aby	stymulacja	była	efektywna,	wartości	opóźnień	
AV	muszą	być	na	tyle	krótkie,	aby	zapewnić	preekscytację	
RV	 i	 obniżyć	 gradient	w	drodze	odpływu	LV,	 ale	wystar-
czająco	długie	do	zachowania	napełniania	LV	(mierzonego	
w	badaniu	echokardiograficznym);	na	ogół	uzyskuje	się	to,	
programując	 spoczynkowe	 opóźnienie	 AV	w	 przedziale	
100	±	30	ms	 [143].	Można	również	zaprogramować	dy-



























cyjna	 stymulacja	 AV	 z	 krótkim	 odstępem	AV	może	










ze	 schyłkową	HCM	wiązała	 się	 z	 odwrotną	przebudową	
lewego	przedsionka	oraz	komory	[w239–w242].	W	małych	
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skiej.	Niektóre	 z	 nich,	 takie	 jak	 zespół	 długiego	QT	 lub	
rodzinny	blok	AV	dotyczą	jedynie	serca,	podczas	gdy	inne	
są	 zaburzeniami	wieloukładowymi	 ze	 zmiennym	udzia-
łem	serca.	Pełne	omówienie	wszystkich	 rzadkich	chorób	
dotyczących	serca	wykracza	poza	zakres	niniejszych	wy-
tycznych,	 ale	 niektóre	 z	 częściej	 spotykanych	 zaburzeń	





4.5.1. Zespół długiego QT
Elementem	wyzwalającym	większość	epizodów	arytmii	
zagrażających	 życiu	 jest	 nagły	wzrost	 aktywności	 układu	
współczulnego,	w	którym	pośredniczą	lewostronne	nerwy	












































czynności	mechanicznej	 (atrial standstill)	 lub	 elektrycznej	









stępujące	 zaburzenia	 przewodzenia,	 arytmię	 komorową	





1) Zawężenie drogi odpływu 
LV. Można rozważyć stymulację 
sekwencyjną z krótkim odstępem 
AV u wybranych pacjentów ze 
spoczynkowym lub wyindukowa-
nym zawężeniem drogi odpływu 
LV z towarzyszącymi objawami 
opornymi na farmakoterapię, 
którzy:
a) mają przeciwwskazania do 


































b) są w grupie wysokiego ryzy-
ka wystąpienia bloku serca po 








2) W przypadku pacjentów, 
u których występują wskazania 
do ICD, należy rozważyć ICD 
z funkcją stymulacji dwujamowej
IIa C –
AV — przedsionkowo-komorowy; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibry-
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i	dysfunkcję	skurczową.	W	ostatnim	systematycznym	prze-
glądzie	 18	 badań	 (1828	 chorych)	 przedwczesne	 skurcze	
komorowe	stanowiły	najczęstszą	arytmię	(14,6%),	a	kolejne	











u	 pacjentów	 z	 rozrusznikami	 serca	 i	 spontanicznymi	 lub	
indukowanymi	VT	sugerują,	że	niektóre	przypadki	zgonów	
mogą	wyjaśniać	arytmie	komorowe	[w265,	w266].
Opracowanie	 kryteriów	dotyczących	 implantacji	 PM	
i	ICD	w	tej	populacji	jest	trudne	ze	względu	na	małe	rozmiary	














sygnału	wiązały	 się	 z	 następczym	wydłużeniem	odstępu	






















































istnieje	 niewiele	 dowodów	na	 specyficzne	 leczenie	
konkretnej	 choroby.	Wyjątkiem	mogą	być	 laminopa-

























4.7. stymulacja w Bloku PrZedsioNkowo-









































4.8. algorytmy dotycZące PreweNcji  
i przErywania arytmii 




kowego,	 które	 uważa	 się	 za	 czynniki	mogące	wyzwalać	
tachyarytmie	 przedsionkowe	 (AT).	 Specjalne	 algorytmy	
obejmowały	 stymulację	 typu	 rate-adaptive,	 polegającą	
na	 okresowej	 ocenie	 częstości	 rytmu	natywnego	w	 celu	
zastosowania	 stymulacji	 nieznacznie	wyższej	 od	 tej	 czę-
stości,	podwyższenie	częstości	stymulacji	po	spontanicznej	
ektopii	przedsionkowej,	przejściową	stymulację	o	wysokiej	




algorytm	 stymulacji	 przeciwtachyarytmicznej	 (ATP),	 czyli	
stymulacji	o	wysokiej	częstości	typu	ramp i burst,	w	celu	
zakończenia	 tachykardii	 przedsionkowej	 i	 trzepotania	
przedsionków,	które	mogą	przekształcić	się	w	AF.	Po	klu-
czowym	wieloośrodkowym	badaniu	 Izraela	 i	wsp.	 [149]	
przeprowadzono	 kilka	 randomizowanych	 badań,	 które	





Stymulacja u kobiet w ciąży
Zalecenia Klasaa Poziomb
U wybranych kobiet z objawowym całkowi-
tym blokiem AV należy rozważyć wszczepie-
nie stałego rozrusznika serca (najkorzystniej 
jednokomorowego) pod kontrolą badania 
echokardiograficznego, zwłaszcza gdy płód 
ma więcej niż 8 tygodni
IIa C
AV — przedsionkowo-komorowy 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych
Wskazania do stymulacji w bloku przedsionkowo­komoro-
wym I stopnia
Zalecenia Klasaa Poziomb
Należy rozważyć implantację stałego stymu-
latora serca u chorych z utrzymującymi się 
objawami podobnymi do zespołu stymulato-
rowego, związanymi z blokiem przedsionko-
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Tabela 20. Zestawienie randomizowanych badań klinicznych dotyczących poszczególnych algorytmów mających na celu zapobieganie 








Wpływ na AF burden Wyniki kliniczne
ADOPT 
[151]
Równoległe Stymulacja z modulowaną częstotliwością 
(rate adaptive) i wymuszoną stymulacją 
(overdrive) w spoczynku
288 Spadek o 25% obciąże-
nia objawowym AF  
(AF burden) (p = 0,005)
Bez zmian w jakości życia, 




Krzyżowe Wymuszona stymulacja (overdrive pacing) 
po zakończeniu działania algorytmu 
automatycznej zmiany trybu stymulacji 
(mode-switch)
37 Bez zmian liczby epizo-
dów AT i obciążenia epi-
zodami AT (AT burden)
Bez zmian w liczbie obja-
wów i jakości życia
ATTEST 
[157] 
Równoległe „Preferowana stymulacja przedsionkowa” 
„Stabilizacja rytmu przedsionkowego” 
Wymuszona stymulacja (overdrive pacing) 
po zakończeniu działania algorytmu 
automatycznej zmiany trybu stymulacji 
(mode-switch)
Terapia ATP w przedsionkach
324 Brak różnic w obciążeniu 





Krzyżowe Wymuszona stymulacja przedsionkowa 
("SR overdrive")
Tłumienie przerw po pobudzeniach dodat-
kowych
Zwiększenie częstotliwości stymulacji po 
przedwczesnych pobudzeniach przedsion-
kowych
28 Bez zmian w liczbie 
epizodów zmian trybu 
stymulacji (mode switch) 
i odsetka stymulacji A/V




Krzyżowe „Wygładzanie” rytmu (rate-smoothing) 
Stabilizacja rytmu
182 Bez zmian Bez zmian pod względem 




Krzyżowe Stymulacja z modulowaną częstotliwością 
przy wysokich częstotliwościach rytmu 
spoczynkowego
99 Bez zmian liczby 
epizodów zmiany trybu 
stymulacji (mode switch)




Krzyżowe „Preferowana stymulacja przedsionkowa” 
„Stabilizacja rytmu przedsionkowego”
Wymuszona stymulacja (overdrive pacing) 
po zakończeniu działania algorytmu 
automatycznej zmiany trybu stymulacji 
(mode-switch)
Terapia ATP w przedsionkach
85 Spadek obciążenia AF 
(AF burden) o 72% po 
zastosowaniu algoryt-
mów prewencyjnych, 





Równoległe Kombinacja 6 wyzwalanych typów terapii 
zapobiegających arytmii oraz ciągłej 
wymuszonej stymulacji przedsionkowej 
(overdrive pacing)
240 Nieznaczne zmniejsze nie 
obciążenia AF  
(AF burden) 





Równoległe Wymuszona stymulacja przedsionkowa 
(overdrive pacing)
2343 Brak różnic w wykry-
wanych przez urządze-
nie AT
Brak różnic w wystę-
powaniu objawowych 
i bezobjawowych AT
Brak różnic w częstoś ci 
udarów, hospitalizacji 
i zgonów
AF — migotanie przedsionków; AT — tachyarytmia przedsionkowa; ATP — stymulacja przeciwtachyarytmiczna; SR — rytm zatokowy
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Wskazania de novo. Zapobie-
ganie i przerywanie tachyarytmii 
przedsionkowych nie stanowi od-
rębnego wskazania do stymulacji















przydatna	 u	mniejszości	 (ok.	 30%)	 pacjentów	 ze	 szcze-
gólnie	 zorganizowaną	 arytmią	przedsionkową,	 u	 których	
udokumentowano,	że	ATP	jest	w	stanie	zakończyć	>	60%	
napadów	arytmii	[w287].
Wreszcie,	 nie	ma	 spójnych	danych	 z	 dużych	 badań	









badania	 zmieniły	 nasze	 przekonanie	 do	 szacowane-
go	efektu.
5. Powikłania związane  

























najważniejszymi	 czynnikami	 związanymi	 z	 powikłaniami	
dotyczącymi	elektrod	[w293].
Większość	powikłań	 związana	 z	 rozrusznikami	 serca	
występuje	w	szpitalu	lub	w	ciągu	pierwszych	6	miesięcy	po	
implantacji	 [w293,	w295].	Częstość	powikłań	wczesnych	














do	 15,3%	 pacjentów,	 u	 których	wymieniono	 lub	 zmo-
dernizowano	urządzenie	w	połączeniu	z	doszczepieniem	
jednej	 lub	więcej	 elektrod	przezżylnych	 [w163].	W	obu	
grupach	poważne	powikłania	 częściej	 zdarzały	 się	wśród	
osób	z	wymienianym	układem	CRT-D	w	porównaniu	z	PM.	
Częstość	powikłań	była	najwyższa	u	pacjentów,	u	których	
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Krwiaki	 występują	 bardzo	 często	 (2,9–9,5%	 przy-
padków)	 i	 zwykle	 leczy	 się	 je	 zachowawczo.	 Ewakuacja	









okołooperacyjnym	 [w298].	 Stosowanie	 klopidogrelu	 lub	





































cji	 (OR	15)	 oraz	 przy	 braku	profilaktyki	 antybiotykowej	
(OR	 2,5).	Metaanaliza	 profilaktyki	 antybiotykowej	 przy	
użyciu	 schematu	 przed-	 i	 pozabiegowego	wskazuje	 na	
istotne	 zmniejszenie	 częstości	występowania	 zakażenia	
[w308].	W	 niedawnym	 dużym,	 randomizowanym,	 po-







6. Postępowanie z urządzeniami
6.1. alterNatywNe miejsca stymulacji 
prawEj komory
Efekty	hemodynamiczne	i	kliniczne	stymulacji	z	alter-
natywnych	miejsc	RV,	 środkowej	 lub	wysokiej	 przegrody	
międzykomorowej	 i	drogi	odpływu	RV	oceniano	w	ciągu	
ostatnich	dwóch	dekad	 (Web	 tab.	23)	 [143,	w310–326].	
W	 systematycznym	przeglądzie	 i	metaanalizie	 14	 badań	
z	 randomizacją	w	 sumie	 754	 pacjentów	 [w322],	w	 po-
równaniu	z	osobami	losowo	przydzielonymi	do	stymulacji	
wierzchołka	 RV	 osoby	 randomizowane	 do	 grupy	 nieko-
niuszkowej	stymulacji	RV	miały	większą	LVEF	pod	koniec	
obserwacji	 (+4,27%,	 95%	CI	 1,15–7,40%),	 zwłaszcza	 ci	
z	wyjściową	frakcją	wyrzutową	LV	<	45%	i	długością	ob-
serwacji	>	12	miesięcy.	Nie	 stwierdzono	 istotnej	 różnicy	











6.2. PoNowNe wsZcZePieNie roZrusZNika 
lub zastosowaniE tErapii 
resyNchroNiZującej Po usuNięciu 
urZądZeNia Z Powodu iNfekcji
Reimplantacja	jest	kwestią	poważnej	troski	u	pacjentów	
leczonych	z	powodu	zakażenia	PM/CRT.	Mimo	że	ostatnie	
















szości	 przypadków	oznacza	 to	 ponowną	 implantację	 po	






















Pacjenci,	 którzy	 nie	 są	 stymulatorozależni,	 mogą	
być	obserwowani	bez	 stymulacji	 tymczasowej	do	chwili	
implantacji	nowego	systemu.	U	pacjentów	zależnych	od	
stymulatora	 należy	 kontynuować	 tymczasową	 przezżyl-




zapalenia	wsierdzia	 zalecają	 unikanie	 stymulacji	 czaso-
wej,	 jeśli	 to	 tylko	możliwe	 [w327].	Alternatywnie,	nowy	




 — Istnieje	 ogólna	 zgoda	 wśród	 ekspertów,	 że	 przed	
ponownym	wszczepieniem	urządzenia	po	 jego	usu-
nięciu	 należy	 ponownie	 ocenić	wskazania	 do	 jego	
zastosowania.	Jeśli	wskazanie	zostanie	jednoznacznie	
potwierdzone,	 reimplantację	 trzeba	wykonać	w	 in-
nym	miejscu.




6.3. reZoNaNs magNetycZNy u osóB 




























zahamowania	 stymulacji	 i	 aktywacji	 funkcji	 ATP.	 Pomimo	
tych	 dowodów,	 zarówno	 Food and Drug Administration,	












Wskazówki dotyczące zaprogramowania 
urządzenia, gdy zaistnieje konieczność  
wykonania rezonansu magnetycznego
konwencjonalne urządzenia kardiologiczne  

















zaprogramować	 tryb	 stymulacji	 z	 funkcją	 hamującą	
stymulację	po	natywnym	pobudzeniu	(inhibited),	aby	












obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego 
— urządzenia pozwalające na wykonanie mri przy 
















Rycina 12. Środki ostrożności dotyczące rezonansu magnetycznego (MRI) u pacjentów z konwencjonalnymi urządzeniami kardiologicznymi; 
ATP — stymulacja przeciwtachyarytmiczna; ECG — elektrokardiogram; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; PM — rozrusznik; 
zaadaptowano z Nazarian i wsp. [170]
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wyczerpanie	 baterii	 stymulatora	 zewnętrznego;	 obejmują	

























 — Jeśli	wskazania	do	 stałej	 stymulacji	 zostaną	ustalone,	
należy	dołożyć	starań	w	celu	wszczepienia	stałego	PM	
możliwie	jak	najszybciej.










6.5. ZdalNe moNitorowaNie arytmii  
i urZądZeń kardiologicZNych
Przydatność	 zdalnego	monitorowania	 została	 grun-
townie	 oceniona	w	 niedawnym	wspólnym	 stanowisku	
europejskiego	 i	 amerykańskiego	 konsensusu	 ekspertów	




Rozpoznanie	 AF	 przed	 wystąpieniem	 pierwszych	
powikłań	 jest	 uznanym	 priorytetem	 przemawiającym	
za	wczesnym	 rozpoczęciem	 leczenia	 i	 profilaktyki	 prze-






Obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego u pacjen-





towane urządzenia (PM/ICD). 
U pacjentów z konwencjonalnymi 
implantowanymi urządzeniami 
(PM/ICD) można wykonać MRI 
1,5 T z niskim ryzykiem powikłań, 
jeśli zastosuje się odpowiednie 
środki ostrożności (patrz dodat-
kowe wskazówki)
IIb B [160– 
–172]
2) PM kompatybilny z MRI. 
U pacjentów z PM kompatybil-
nym z MRI można bezpiecznie 
wykonać MRI 1,5 T, postępując 
zgodnie z zaleceniami producenta
IIa B [173]
MRI — obrazowanie za pomocą rezonansu magnetycznego; ICD — wszcze-






Należy rozważyć zdalne moni-
torowanie urządzenia w celu 
zapewnienia wcześniejszego 
wykrycia powikłań klinicznych 
(np. tachyarytmii komorowych, 
migotania przedsionków) i pro-
blemów technicznych (np. zła-
mania elektrody, uszkodzenia 
izolacji urządzenia)
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Tekst	„Wytyczne	ESH/ESC	dotyczące	stymulacji	serca	i	terapii	resynchronizującej	w	2013	roku”	uzyskał	akredytację	Europejskiej	Rady	ds.	Akre-
dytacji	w	Kardiologii	(EBAC, European Board for Accreditation in Cardiology)	jako	materiał	programu	kształcenia	ustawicznego	(podyplomo-
wego)	w	medycynie	(CME,	Continuing Medical Education).	EBAC	działa	zgodnie	ze	standardami	jakości	Europejskiej	Rady	Akredytacyjnej	
ds.	Kształcenia	Ustawicznego	w	Medycynie	(EACCME,	European Accreditation Council for Continuing Medical Education),	będącej	instytucją	
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